
www.jbp.org.br

ISSN 1806-3713

Volume 42, Número 4
julho | agosto
2016

DESTAQUE

Controle do tabagismo Perfil inflamatório 
na DPOC

Ecobroncoscopia 
radial em lesões 

periféricas

V
o

lu
m

e
 4

2
, N

ú
m

e
ro

 4
 

 
ju

lh
o

 | a
g

o
sto

 
 

2
0

16





ISSN 1806-3713

Publicação Bimestral  J Bras Pneumol. v.42, número 4, p. 237-306 julho/agosto 2016

Publicação Indexada em:
Latindex, LILACS, Scielo 
Brazil, Scopus, Index 
Copernicus, ISI Web of
Knowledge, MEDLINE e
PubMed Central (PMC)

Disponível eletronicamente nas 
versões português e inglês:
www.jornaldepneumologia.com.br 
e www.scielo.br/jbpneu

Associação Brasileira
de Editores Científicos

I N T E R N A T I O N A L

EDITOR CHEFE
Rogerio Souza - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP

EDITORES EXECUTIVOS
Bruno Guedes Baldi - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Caio Júlio Cesar dos Santos Fernandes - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Carlos Roberto Ribeiro de Carvalho - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Carlos Viana Poyares Jardim - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP

EDITORES ASSOCIADOS
Afrânio Lineu Kritski - Universidade Federal do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, RJ
Álvaro A. Cruz - Universidade Federal da Bahia, Salvador, BA
Andre Luis Pereira de Albuquerque - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Ascedio Jose Rodrigues - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Bruno Hochhegger - Universidade Federal do Rio Grande do Sul - Porto Alegre – RS
Edson Marchiori - Universidade Federal Fluminense, Niterói - RJ
Fernanda Carvalho de Queiroz Mello - Universidade Federal do Rio de Janeiro - Rio de Janeiro - RJ
Gilberto de Castro Junior - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Giovanni Battista Migliori - Director WHO Collaborating Centre for TB and Lung Diseases, Fondazione S. Maugeri,  
Care and Research Institute, Tradate, Italy
Irma de Godoy - Universidade Estadual Paulista, Botucatu - SP
Marcelo Alcântara Holanda - Universidade Federal do Ceará - Fortaleza - CE
Oliver Augusto Nascimento - Universidade Federal de São Paulo - São Paulo - SP
Pedro Caruso - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Pedro Rodrigues Genta - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Renato Tetelbom Stein - Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS
Ricardo de Amorim Corrêa - Universidade Federal de Minas Gerais - Belo Horizonte - MG
Ricardo Mingarini Terra - Universidade de São Paulo - São Paulo - SP
Simone Dal Corso - Universidade Nove de Julho - São Paulo - SP
Ubiratan de Paula Santos - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Veronica Amado - Universidade de Brasília, Brasília - DF

CONSELHO EDITORIAL
Alberto Cukier - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Ana C. Krieger - New York School of Medicine, New York - USA
Ana Luiza Godoy Fernandes - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
Antonio Segorbe Luis - Universidade de Coimbra, Coimbra - Portugal
Brent Winston - Department of Critical Care Medicine, University of Calgary, Calgary - Canada
Carlos Alberto de Assis Viegas - Universidade de Brasília, Brasília - DF
Carlos Alberto de Castro Pereira - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
Carlos M. Luna - Hospital de Clinicas, Universidad de Buenos Aires, Buenos Aires - Argentina
Carmen Silvia Valente Barbas - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Celso Ricardo Fernandes de Carvalho - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Chris T. Bolliger - University of Stellenbosch, Stellenbosch - South Africa
Dany Jasinowodolinski - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
Denis Martinez - Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS
Douglas Bradley - University of Toronto, Toronto, ON - Canadá
Emílio Pizzichini - Universidade Federal de Santa Catarina, Florianópolis - SC
Fábio Biscegli Jatene - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Frank McCormack - University of Cincinnati School of Medicine, Cincinnati, OH - USA
Geraldo Lorenzi - Filho - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Gustavo Rodrigo - Departamento de Emergencia, Hospital Central de las Fuerzas Armadas, Montevidéu - Uruguay
Ilma Aparecida Paschoal - Universidade de Campinas, Campinas - SP
Isabela C. Silva - Vancouver General Hospital, Vancouver, BC - Canadá
J. Randall Curtis - University of Washington, Seattle, Wa - USA
John J. Godleski - Harvard Medical School, Boston, MA - USA
José Alberto Neder - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
José Antonio Baddini Martinez - Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto - SP
José Dirceu Ribeiro - Universidade de Campinas, Campinas - SP
José Miguel Chatkin - Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS
José Roberto de Brito Jardim - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
José Roberto Lapa e Silva - Universidade Federal do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro - RJ
Kevin Leslie - Mayo Clinic College of Medicine, Rochester, MN - USA
Luiz Eduardo Nery - Universidade Federal de São Paulo, São Paulo - SP
Marc Miravitlles - Hospital Clinic, Barcelona - España
Marisa Dolhnikoff - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Marli Maria Knorst - Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS
Mauro Musa Zamboni - Instituto Nacional do Câncer, Rio de Janeiro - RJ
Nestor Muller - Vancouver General Hospital, Vancouver, BC - Canadá
Noé Zamel - University of Toronto, Toronto, ON - Canadá
Paul Noble - Duke University, Durham, NC - USA
Paulo Francisco Guerreiro Cardoso - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Paulo Pego Fernandes - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP
Peter J. Barnes - National Heart and Lung Institute, Imperial College, London - UK
Renato Sotto - Mayor - Hospital Santa Maria, Lisboa - Portugal
Richard W. Light - Vanderbili University, Nashville, TN, USA
Rik Gosselink - University Hospitals Leuven - Bélgica
Robert Skomro - University of Saskatoon, Saskatoon - Canadá
Rubin Tuder - University of Colorado, Denver, CO - USA
Sérgio Saldanha Menna - Barreto - Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS
Sonia Buist - Oregon Health & Science University, Portland, OR - USA
Talmadge King Jr. - University of California, San Francisco, CA - USA
Thais Helena Abrahão Thomaz Queluz - Universidade Estadual Paulista, Botucatu - SP
Vera Luiza Capelozzi - Universidade de São Paulo, São Paulo - SP

www.jornaldepneumologia.com.br
www.scielo.br/jbpneu


ISSN 1806-3713

Ex
pe

di
en

te
SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA
Secretaria: SCS Quadra 01, Bloco K, Asa Sul, salas 203/204. Edifício Denasa, CEP 70398- 900 
Brasília - DF, Brasil.
Telefone (55) (61) 3245- 1030/ 0800 616218. Site: www.sbpt.org.br. 
E- mail: sbpt@sbpt.org.br

O Jornal Brasileiro de Pneumologia ISSN 1806-3713, é uma publicação bimestral 
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Os conceitos e opiniões emitidos 
nos artigos são de inteira responsabilidade de seus autores. Permitida a reprodução 
total ou parcial dos artigos, desde que mencionada a fonte.

Diretoria da SBPT (Biênio 2015-2016):
Presidente: Dr. Renato Maciel - MG
Secretário-Geral: Dr. Paulo Henrique Ramos Feitosa - DF
Diretor de Defesa Profissional: Dr. Jose Eduardo Delfini Cançado - SP
Diretor Financeiro: Dr. Saulo Maia Davila Melo - SE
Diretor Científico: Miguel Abidon Aide - RJ
Diretor de Ensino e Exercício Profissional: Clystenes Odyr Soares Silva - SP
Diretor de Comunicação: Simone Chaves Fagondes - RS
Presidente do Congresso SBPT 2016: Marcus Barreto Conde - RJ
Presidente Eleito (Biênio 2017/2018): Fernando Luiz Cavalcanti Lundgren - PE
Presidente do Conselho Deliberativo: Jairo Sponholz Araújo - PR

CONSELHO FISCAL (Biênio 2015-2016)
Efetivos: Clóvis Botelho - MT, Benedito Francisco Cabral Júnior - DF, Rafael de Castro Martins - ES
Membros Suplentes: Maurício Meireles Góes - MG, Alina Faria França de Oliveira - PE,  
Paulo Cesar de Oliveira - MG

COORDENADORES DOS DEPARTAMENTOS DA SBPT:
Ações Programáticas – Alcindo Cerci Neto - PR
Cirurgia Torácica – Darcy Ribeiro Pinto Filho - RS
Distúrbios Respiratórios do Sono – Marcelo Fouad Rabahi - GO
Endoscopia Respiratória – Mauro Musa Zamboni - RJ
Função Pulmonar – João Marcos Salge - SP
Imagem – Bruno Hochhegger - RS
Patologia Pulmonar – Ester Nei Aparecida Martins Coletta - SP
Pesquisa Clínica – Oliver Augusto Nascimento - SP
Pneumologia Pediátrica – Paulo Cesar Kussek - PR
Residência Médica – Alberto Cukier - SP

COORDENADORES DAS COMISSÕES CIENTÍFICAS DA SBPT:
Asma – Emilio Pizzichini - SC
Câncer Pulmonar – Teresa Yae Takagaki - SP
Circulação Pulmonar – Carlos Viana Poyares Jardim - SP
Doença Pulmonar Avançada – Dagoberto Vanoni de Godoy - RS
Doenças Intersticiais – José Antônio Baddini Martinez - SP
Doenças Respiratórias Ambientais e Ocupacionais – Ana Paula Scalia Carneiro - MG
DPOC – Roberto Stirbulov - SP
Epidemiologia – Frederico Leon Arrabal Fernandes - SP
Fibrose Cística – Marcelo Bicalho de Fuccio - MG
Infecções Respiratórias e Micoses – Mauro Gomes - SP
Pleura – Roberta Karla Barbosa de Sales - SP
Relações Internacionais – José Roberto de Brito Jardim - SP
Tabagismo – Luiz Carlos Corrêa da Silva - RS
Terapia Intensiva – Marco Antônio Soares Reis - MG
Tuberculose – Fernanda Carvalho de Queiroz Mello - RJ

SECRETARIA ADMINISTRATIVA DO JORNAL BRASILEIRO DE PNEUMOLOGIA
Endereço: SCS Quadra 01, Bloco K, Asa Sul, salas 203/204. Edifício Denasa, CEP 70398-900 - 
Brasília - DF, Brasil. Telefone (55) (61) 3245-1030/ 0800 616218.
Assistente Editorial: Luana Maria Bernardes Campos. 
E-mail: jpneumo@jornaldepneumologia.com.br
Tiragem: 3500 exemplares | Tamanho:18 × 26,5 cm
Distribuição: Gratuita para sócios da SBPT e bibliotecas
Impresso em papel livre de ácidos

APOIO:

www.sbpt.org.br
mailto:sbpt@sbpt.org.br
mailto:jpneumo@jornaldepneumologia.com.br


ISSN 1806-3713

Publicação Bimestral  J Bras Pneumol. v.42, número 4, p. 237-306 julho/agosto 2016

Su
m

ár
io

EDITORIAL

237 - Eosinófilos na DPOC: por que devo me importar?
Frederico Leon Arrabal Fernandes

EDUCAÇÃO CONTINUADA: IMAGEM

239 - Massas conglomeradas
Edson Marchiori, Bruno Hochhegger, Gláucia Zanetti

EDUCAÇÃO CONTINUADA: METODOLOGIA CIENTÍFICA

240 - Teste de tendência: avaliando os efeitos dose-resposta em estudos de 
associação
Cecilia Maria Patino, Juliana Carvalho Ferreira

ARTIGO ORIGINAL

241 - Perfil inflamatório e imunológico em pacientes com DPOC: relação com a 
reversibilidade do VEF1
Cleriston Farias Queiroz, Antonio Carlos Moreira Lemos,  
Maria de Lourdes Santana Bastos, Margarida Célia Lima Costa Neves, 
Aquiles Assunção Camelier, Natália Barbosa Carvalho, Edgar Marcelino de Carvalho

248 - Ecobroncoscopia radial para o diagnóstico de lesões pulmonares periféricas
Marcia Jacomelli, Sergio Eduardo Demarzo, Paulo Francisco Guerreiro Cardoso,  
Addy Lidvina Mejia Palomino, Viviane Rossi Figueiredo

254 - Crescimento, função pulmonar e atividade física em escolares nascidos 
prematuros e com muito baixo peso
Aline Dill Winck, João Paulo Heinzmann-Filho, Deise Schumann, Helen Zatti,  
Rita Mattiello, Marcus Herbert Jones, Renato Tetelbom Stein

261 - Falta de associação entre carga viral e gravidade da bronquiolite aguda em 
lactentes
Ana Paula Duarte de Souza, Lidiane Alves de Azeredo Leitão,  
Fernanda Luisi, Rodrigo Godinho Souza, Sandra Eugênia Coutinho,  
Jaqueline Ramos da Silva, Rita Mattiello, Paulo Márcio Condessa Pitrez,  
Renato Tetelbom Stein, Leonardo Araújo Pinto

266 - Tradução e adaptação transcultural do questionário STOP-Bang para a língua 
portuguesa falada no Brasil
Lorena Barbosa de Moraes Fonseca, Erika Aparecida Silveira, Nathalia Meireles Lima, 
Marcelo Fouad Rabahi



ISSN 1806-3713

Publicação Bimestral    J Bras Pneumol. v.42, número 4, p. 237-306 julho/agosto 2016
Su

m
ár

io
273 - Influência da insuficiência cardíaca nos volumes pulmonares de repouso em 
pacientes com DPOC
Aline Soares de Souza, Priscila Abreu Sperandio, Adriana Mazzuco, Maria Clara Alencar, 
Flávio Ferlin Arbex, Mayron Faria de Oliveira, Denis Eunan O’Donnell, José Alberto Neder

279 - Avaliação da função pulmonar e sintomas respiratórios em trabalhadores da 
mineração de pirocloro
Ritta de Cássia Canedo Oliveira Borges, José Cerqueira Barros Júnior,  
Fabrício Borges Oliveira, Marisa Andrade Brunherotti, Paulo Roberto Veiga Quemelo 

COMUNICAÇÃO BREVE

286 - Transmissão recente de Mycobacterium tuberculosis resistentes aos 
antimicrobianos em população carcerária no sul do Brasil
Ana Julia Reis, Simone Maria Martini de David, Luciana de Souza Nunes,  
Andreia Rosane de Moura Valim, Lia Gonçalves Possuelo

ARTIGO DE REVISÃO

290 - Controle do tabagismo: desafios e conquistas
Luiz Carlos Corrêa da Silva, Alberto José de Araújo, Ângela Maria Dias de Queiroz, 
Maria da Penha Uchoa Sales, Maria Vera Cruz de Oliveira Castellano;  
Comissão de Tabagismo da SBPT

CARTA AO EDITOR

299 - Perfil de resistência de cepas de Mycobacterium fortuitum isoladas de espécimes 
clínicos
Debora Ribeiro de Souza Santos, Maria Cristina Silva Lourenço, Fábrice Santana Coelho, 
Fernanda Carvalho Queiroz Mello, Rafael Silva Duarte

302 - Manejo de cisto pericárdico no mediastino: uma abordagem com acesso único
Dario Amore, Antonio Mazzella, Alessandro Izzo, Antonio Cennamo, Fabio Perrotta

304 - Nem toda obstrução fixa é DPOC
José Baddini-Martinez 

CORRESPONDÊNCIA

306 - Índice de respiração rápida e superficial como previsor de sucesso de desmame 
da ventilação mecânica: utilidade clínica quando mensurado a partir de dados do 
ventilador
Luiz Alberto Forgiarini Junior, Antonio M. Esquinas



ISSN 1806-3713© 2016 Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia

http://dx.doi.org/10.1590/S1806-37562016000400001

Eosinófilos na DPOC: por que devo me 
importar?
Frederico Leon Arrabal Fernandes1

1. Divisão de Pneumologia, Instituto do Coração, Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo, São Paulo (SP) Brasil.

O que define uma doença? Intuitivamente é muito 
simples diferenciar doença de saúde, mas é surpreen-
dentemente difícil definir o que é “doença”. Um médico é 
treinado exaustivamente a reconhecer sinais e sintomas 
em um paciente e atribuí-los a uma única doença. Esse 
modelo unicista, na prática, transforma os achados 
semiológicos em rótulos.(1)

O problema é que, ao se atribuir um rótulo a um doente, 
ele ganha um tratamento padrão que, muitas vezes, 
ignora as particularidades de seu caso. Os consensos 
internacionais do Global Initiative for Asthma e Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 
para asma e DPOC, respectivamente, tiveram grande valor 
em sistematizar o atendimento e padronizar o tratamento 
dessas condições, mas, na verdade, são simplificações de 
uma infinidade de apresentações clínicas que combinam 
características de ambas as doenças das vias aéreas. Para 
tentar corrigir essa imprecisão foi lançado o conceito de 
asthma and COPD overlap syndrome (ACOS, síndrome 
de superposição asma e DPOC). 

Diversos critérios já foram advogados para definir um 
paciente como portador de ACOS, que chegam a 30% 
dos casos entre os portadores de DPOC. No entanto, 
essa nova entidade é apenas mais uma simplificação de 
um complexo conjunto de características clínicas e sua 
relevância tem sido questionada.(2)

Há muito tempo se debate se asma e DPOC são doenças 
distintas ou dois lados da mesma moeda. A presença de 
indivíduos cujo diagnóstico entre uma e outra doença 
não se consegue definir e de indivíduos que apresentam 
características de ambas as doenças reforça o conceito 
de que asma e DPOC são espectros da mesma doença. 
Mesmo marcadores biológicos, como a avaliação do 
escarro, não conseguem separar adequadamente essas 
duas condições.

Um estudo recente comparou as características do 
escarro na DPOC e na asma. Foi possível dividir os 
resultados em três grupos: um claramente com predomínio 
de inflamação eosinofílica do tipo Th2 e outro com perfil 
mais neutrofílico. O terceiro grupo, que compreendia 
um terço dos pacientes avaliados, não mostrava uma 
distinção clara entre os dois diagnósticos.(3)

Outro estudo avaliou a presença de eosinofilia no escarro 
em pacientes com DPOC que foram então tratados com 
corticoide sistêmico por duas semanas.(4) A eosinofilia 
foi um marcador de resposta clínica ao corticoide. Já foi 
demonstrado que a avaliação sistemática de eosinofilia 
no escarro pode ajudar a prevenir exacerbações.(5)

Já foi estabelecido que há uma forte correlação entre 
eosinofilia no escarro e eosinofilia periférica na DPOC.(6) 

A eosinofilia periférica é um biomarcador de resposta ao 
uso de corticoide inalatório (CI). Análises de subgrupo de 
três grandes estudos demonstraram que o benefício do 
CI em prevenir exacerbações foi encontrado unicamente 
no subgrupo de pacientes com eosinófilos acima de 
2%.(7) A resposta ao CI no ritmo de queda de função 
pulmonar também parece ser marcada pela eosinofilia. 
Os pacientes com mais de 2% de eosinófilos, quando 
tratados com CI, mostraram expressiva redução na taxa 
anual de queda do VEF1 (de 74,5 ml para 40,6 ml). Na 
ausência desse marcador não houve mudança na queda 
de função pulmonar.(7)

No estudo publicado no presente número do JBP, 
Queiroz et al.(8) investigaram o perfil inflamatório no 
escarro de 37 pacientes com DPOC, dividindo-os entre 
aqueles com e sem resposta ao broncodilatador. Os 
achados principais foram os seguintes: pacientes com 
resposta ao broncodilatador tinham maior eosinofilia no 
escarro independentemente do diagnóstico de asma ou 
de marcadores clínicos e laboratoriais de atopia (incluindo 
as citocinas dosadas); e a quantidade de eosinófilos no 
escarro se correlacionava inversamente com o VEF1, 
especialmente em pacientes classificados como GOLD 
III. Paradoxalmente, não foram encontrados eosinófilos 
no escarro de pacientes classificados como GOLD IV.

Apesar das limitações do desenho transversal e do 
pequeno número de pacientes recrutados, os resultados 
do estudo de Queiroz et al.(8) levam a considerações 
importantes. A primeira delas é que a avaliação da 
eosinofilia na DPOC independe do diagnóstico de asma. A 
presença de eosinófilos no escarro é um forte marcador 
de gravidade e de resposta ao broncodilatador e não 
apenas mais um achado em pacientes com história ou 
características de atopia. Isso reforça a necessidade 
da caracterização laboratorial do tipo de processo 
inflamatório.

Outro achado interessante é que, corroborando estudos 
anteriores, a presença de eosinófilos na via aérea está 
associada a gravidade e progressão da doença, mas, em 
algum momento da história natural da DPOC, o processo 
inflamatório se arrefece, sendo que seus marcadores são 
menos evidentes conforme ocorre a redução do VEF1. 
Esse dado ajuda a demonstrar a complexidade da DPOC, 
que se comporta de forma diferente, e aparentemente 
contraditória, nas diversas fases da doença. Por esse 
motivo, ensaios clínicos mostram o benefício do tratamento 
na doença mais precoce (estágios II ou III), quando o 
processo inflamatório é intenso.(9)

Ao invés de rotular doenças, ignorando que as variações 
são mais frequentes que a regra, devemos entender que 
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existem marcadores objetivos que ajudam a compor 
o quadro clínico e laboratorial, permitindo a escolha 
adequada de uma linha de tratamento. A eosinofilia 
tem se firmado como um dos marcadores de maior 
importância.

Tratar doenças obstrutivas de vias aéreas baseado em 
rótulos desconsidera a complexidade biológica dessas 
condições e ignora a multiplicidade de apresentações 

clínicas. Leva a prescrição insuficiente ou excessiva 
de medicamentos e limita o progresso da pesquisa, 
visto que pacientes que não se encaixam em uma ou 
outra definição são excluídos dos ensaios clínicos. Ao 
nos importarmos com os eosinófilos na DPOC, estamos 
garantindo um tratamento com maior chance de 
resposta e menos efeitos adversos e, assim, oferecendo 
a medicina personalizada, de melhor qualidade.(10)
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Homem de 37 anos com tosse seca e dispneia progres-
siva a grandes e médios esforços. O paciente trabalhou 
com jato de areia em um estaleiro naval por quatorze 
anos, tendo o diagnóstico final de silicose.

Massas conglomeradas são causadas basicamente por 
quatro doenças: talcose, sarcoidose, pneumoconiose dos 
mineiros de carvão (PMC) e silicose. A talcose pode ser 
encontrada em pessoas que trabalharam em minas de 
talco, na moagem, embalamento e transporte do produto, 
assim como em trabalhadores com pedra-sabão. Outra 
forma de exposição é o uso de drogas de uso oral injetadas 
por via endovenosa. Na TCAR podem ser vistos nódulos, 
massas conglomeradas peri-hilares, eventualmente com 
áreas de alta atenuação no interior, determinadas por 
deposição de talco, e enfisema panlobular nos lobos 
inferiores. Esses achados são altamente sugestivos de 
talcose pulmonar.

Na sarcoidose, a fibrose progressiva também leva 
a um conglomerado central e anormal dos brônquios 
e vasos peri-hilares associado a massas de tecido 

fibroso, sendo tipicamente mais pronunciado nos lobos 
superiores. As massas fibróticas são frequentemente 
associadas à dilatação brônquica. Essa combinação é 
típica da sarcoidose. 

A PMC, como o próprio nome sugere, resulta da inalação 
de partículas de carvão. Na PMC, as massas conglomeradas 
são semelhantes às observadas na silicose. A presença 
de calcificações em casca de ovo em pacientes com PMC 
indica que há uma pequena quantidade de sílica presente 
nas partículas de carvão inaladas. 

A silicose é uma doença pulmonar fibrosante crônica, 
causada pela exposição prolongada a poeiras contendo 
sílica livre. O diagnóstico de silicose requer a combinação 
de história de exposição à sílica e achados característicos 
nos exames de imagem. Os achados radiológicos clássicos 
são os pequenos nódulos, que tendem a se localizar nas 
regiões pulmonares posteriores e superiores, mas podem 
se apresentar disseminados pelos pulmões. Os nódulos 
podem se aglomerar, formando massas conglomeradas. 
Calcificações podem ser observadas tanto nas massas 
como nos linfonodos. Calcificações linfonodais periféricas, 
em casca de ovo, são sugestivas de silicose. A associação 
com tuberculose é a causa mais comum de escavação 
das massas.

Embora a identificação de massas conglomeradas 
restrinja as possibilidades diagnósticas a essas quatro 
afecções, a história clínica e ocupacional é fundamental 
para a conclusão diagnóstica. A história ocupacional, 
não só atual como passada, é decisiva para o diagnós-
tico final de silicose e de PMC. Em relação à talcose, 
além da possível história ocupacional (especialmente 
trabalhadores na extração e embalagem do talco), 
deve ser cuidadosamente avaliada a possibilidade de o 
paciente ser usuário de drogas, especialmente aqueles 
que injetam intravenosamente substâncias de uso oral, 
levando a embolização pulmonar pelo produto. Não 
havendo nenhuma dessas características na história, o 
diagnóstico mais provável é sarcoidose.

Figura 1. TCAR evidenciando a presença de massas con-
glomeradas bilaterais, não homogêneas, localizadas nos lobos 
superiores, com áreas de distorção arquitetural e pequenos 
nódulos adjacentes.
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CENÁRIO PRÁTICO

Em um estudo prospectivo de coorte foi avaliada a 
associação entre estresse materno e asma em crianças. 
Os autores estavam interessados em determinar o efeito 
que os níveis crescentes de estresse materno têm sobre a 
prevalência de asma nos filhos de até 6 anos de idade. O 
estresse materno foi medido através de um questionário 
e categorizado como 0, 1-2, 3-4, ou ≥ 5 eventos de vida 
negativos pré- e pós-natal; a asma foi diagnosticada por 
médicos. Os autores relataram que níveis aumentados 
de estresse materno, em comparação com zero eventos 
negativos, foram associados com o aumento da chance 
de os filhos apresentarem asma durante a infância: OR 
= 1,30 (IC95%: 0,72-2,37) para 1-2 eventos; OR = 1,92 
(IC95%: 1,03-3,57) para 3-4 eventos; e OR = 3,52 (IC95%: 
1,79-6,93) para ≥ 5 eventos. O valor de p de tendência 
(conhecido como ptrend) foi de < 0,01 (Figura 1).

BACKGROUND

Quando realizamos estudos que avaliam a associação 
entre um fator de risco com mais de duas categorias 
e com uma ordenação natural — em nosso exemplo, 
o estresse materno é uma variável ordinal com quatro 
níveis — podemos escolher avaliar a associação entre cada 
categoria do fator de risco e o desfecho comparando-a com 
um nível de referência ou determinar se níveis crescentes 
ou decrescentes do fator de risco estão associados com o 

aumento ou a diminuição dos níveis do desfecho.(1,2) Esta 
análise é chamada de teste de dose-resposta ou de teste 
de tendência do efeito do fator de risco no desfecho.(3)

Em nosso exemplo, os autores estavam interessados 
em determinar se um número crescente de eventos 
estressantes na vida materna estava associado à maior 
chance de seus descendentes serem diagnosticados com 
asma. Eles primeiramente relataram os efeitos que cada 
nível de estresse materno tinha sobre o diagnóstico de 
asma nos filhos ao relatar OR e IC95% em comparação 
com o nível mais baixo de stress; então eles relataram o 
efeito dose-resposta ou tendência do efeito do estresse 
materno sobre a asma nos filhos por meio do cálculo 
e da apresentação de ptrend, que foi estatisticamente 
significativo. Se considerarmos a OR para cada nível de 
estresse, em comparação com eventos negativos iguais a 
zero, vemos que todos os níveis de exposição ao estresse 
materno aumentaram o risco de asma nos filhos (todas as 
OR > 1,0), embora apenas para 3-4 eventos e ≥ 5 eventos 
elas tenham sido estatisticamente significativas, pelo fato 
de que os correspondentes IC95% não incluem 1,0. No 
entanto, o ptrend indica que o aumento do estresse materno 
em todos os níveis aumenta as chances de diagnóstico 
médico de asma nos filhos.

Métodos de regressão são comumente utilizados para o 
teste de tendência.(3) Ao se relatar um teste de tendência, 
geralmente listamos cada categoria do fator de risco e a 
força do efeito (ou seja, OR) de cada categoria sobre o 
desfecho em relação ao nível de referência, o valor de p 
em cada nível e, adicionalmente, o ptrend. O ptrend é a 
única informação de que precisamos a fim de determinar 
se há um efeito dose-resposta.

POR QUE UTILIZAR O TESTE DE TENDÊNCIA?

Como mostrado em nosso exemplo, um teste de tendência 
pode demonstrar uma associação dose-resposta entre o 
fator de risco e o desfecho mesmo se a associação não for 
estatisticamente significativa para um nível de exposição 
específico. Traduzido para a tomada de decisão clínica, o 
conhecimento de uma associação dose-resposta pode ajudar 
médicos e pacientes a entender que qualquer aumento 
no nível de exposição a um fator de risco modificável (por 
exemplo, o estresse materno, tabagismo e poluição do ar) 
aumenta o efeito desse fator de risco em um determinado 
desfecho.

ptrend < 0,01
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Figura 1. Associação entre o número de eventos de stress 
materno pré- e pós-natal e as chances de asma na infância 
nos filhos. Os quadrados pretos representam as ORs, e barras 
de erro são os IC95%. Um efeito dose-resposta é confirmado 
com o teste de tendência (ptrend)(2).
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RESUMO
Objetivo: Determinar se a gravidade da DPOC se correlaciona com a contagem de 
células no escarro, atopia e asma. Métodos: Estudo transversal com 37 pacientes com 
DPOC e 22 indivíduos saudáveis com função pulmonar normal (controles). As contagens 
de células no escarro foram determinadas por microscopia após a centrifugação das 
amostras. Foram realizados testes cutâneos de puntura, e as citocinas séricas foram 
determinadas por ELISA. Resultados: Os pacientes foram estratificados pela resposta 
ao broncodilatador: o grupo de limitação ao fluxo aéreo não reversível (LFAnr) envolveu 
24 pacientes sem alteração significativa do VEF1 pós-broncodilatador, e o grupo de 
limitação ao fluxo aéreo parcialmente reversível (LFApr) envolveu 13 pacientes com 
reversibilidade do VEF1 (aumento do VEF1 pós-broncodilatador ≥ 12%). A proporção de 
eosinófilos no escarro foi maior no grupo LFApr do que no LFAnr (p < 0,01), e houve uma 
correlação inversa entre a proporção de eosinófilos e VEF1 (p < 0,05). Entretanto, nenhum 
dos pacientes apresentou histórico de asma e os resultados dos testes cutâneos não 
diferiram entre os dois grupos. Nas amostras de escarro dos pacientes, os neutrófilos 
predominaram. Os níveis séricos de TNF, IL-6, IL-8 e RANTES (CCL5) foram maiores 
nos pacientes que nos controles (p < 0,001), mas não diferiram entre os dois grupos de 
pacientes. Conclusões: Pacientes com DPOC e reversibilidade parcial do VEF1 parecem 
apresentar maiores contagens de eosinófilos no escarro e maior hiper-responsividade 
das vias aéreas que aqueles sem reversibilidade do VEF1. Entretanto, a gravidade da 
DPOC não se correlacionou com atopia ou perfil das citocinas. 

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica; Citocinas; Quimiocinas; Eosinófilos; 
Escarro/citologia; Volume expiratório forçado.

Perfil inflamatório e imunológico em 
pacientes com DPOC: relação com a 
reversibilidade do VEF1
Cleriston Farias Queiroz1, Antonio Carlos Moreira Lemos1,  
Maria de Lourdes Santana Bastos1, Margarida Célia Lima Costa Neves1, 
Aquiles Assunção Camelier2, Natália Barbosa Carvalho3 ,  
Edgar Marcelino de Carvalho3

Endereço para correspondência:
Cleriston Farias Queiroz. Serviço de Pneumologia, Ambulatório Magalhães Neto, Complexo Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos, Rua Padre Feijó, 240, Canela, 
CEP 40110-170, Salvador, BA, Brasil.
Tel.: 55 71 3283-8378. Fax: 55 71 3237-5353. E-mail: cleri2107@yahoo.com.br
Apoio financeiro: Nenhum.

INTRODUÇÃO

A DPOC é um distúrbio inflamatório que afeta as vias 
aéreas, o parênquima pulmonar e os vasos pulmonares, 
progredindo lentamente para obstrução irreversível 
das vias aéreas. Embora estudos demonstrem que as 
contagens tanto de neutrófilos quanto de eosinófilos 
ficam elevadas durante as exacerbações da DPOC, a 
inflamação neutrofílica é a norma na DPOC.(1) Entretanto, 
mesmo na fase estável da doença, os eosinófilos são 
encontrados em até 40% dos pacientes.(2) Acredita-se 
que essa característica esteja relacionada com um subtipo 
de DPOC — a DPOC com asma, também conhecida como 
síndrome de sobreposição asma-DPOC.(2) Os pacientes 
com essa síndrome apresentam reversibilidade do VEF1 
após o uso de broncodilatador.

A resposta inflamatória das vias aéreas tem recebido 
atenção especial nos últimos anos.(3,4) Foi observado que 
os níveis de mediadores inflamatórios como proteína C 
reativa, L-8, IL-6, TNF e RANTES (CCL5) se apresentam 
elevados na DPOC.(5-7) Além disso, as contagens de 

neutrófilos são maiores em fumantes com DPOC, assim 
como o são os níveis de IL-8 e de proteína catiônica 
eosinofílica.(4) De acordo com Lapperre et al.,(8) é possível 
que a inflamação associada ao tabagismo ocorra em 
duas fases: uma fase inicial, durante a qual neutrófilos e 
macrófagos estão presentes no epitélio e na submucosa, e 
uma fase tardia, com a participação adicional de linfócitos 
e eosinófilos. Porém, a associação entre DPOC e asma 
tem sido controversa, e a influência dos eosinófilos na 
inflamação das vias aéreas e na gravidade da DPOC 
ainda não é totalmente compreendida.

A gravidade da obstrução ao fluxo aéreo pode ser 
determinada pela quantificação da magnitude da dimi-
nuição do VEF1, e os estágios da DPOC se baseiam no 
VEF1 pós-broncodilatador.(9) Uma vez feito o diagnóstico 
de DPOC, os testes de função pulmonar são úteis para 
o monitoramento quantitativo do curso da doença. 
Para determinar a gravidade da DPOC, o VEF1 e sua 
reversibilidade são conciliados com a classificação da 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
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(GOLD). (10) O objetivo do presente estudo foi deter-
minar se a gravidade da DPOC se correlaciona com a 
reversibilidade do VEF1, asma e atopia. Além disso, foi 
avaliada a relação entre os níveis séricos de citocinas 
e os subtipos de DPOC baseados na reversibilidade 
do VEF1.

MÉTODOS

Trata-se de um estudo transversal com 37 pacientes 
diagnosticados com DPOC com base nos critérios da 
GOLD.(11) Todos os pacientes estavam em acompa-
nhamento no Serviço de Pneumologia do Complexo 
Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos, na 
cidade de Salvador (BA). O estudo foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Complexo Hospitalar 
sob o número 113/2012, e todos os pacientes que 
participaram do estudo assinaram um termo de 
consentimento livre e esclarecido. Todos os pacientes 
preencheram questionários elaborados para avaliação 
de histórico de asma na infância, tabagismo, tabagismo 
passivo e rinite alérgica. Todos os pacientes também 
foram submetidos a exames físicos e testes de função 
pulmonar com ênfase nos parâmetros funcionais VEF1, 
CVF e relação VEF1/CVF. De acordo com os critérios da 
GOLD,(11) a relação VEF1/CVF ≤ 70% do valor previsto 
é diagnóstica de DPOC. Foram obtidas amostras de 
escarro espontâneo e induzido, foram realizados testes 
cutâneos de puntura para avaliar a sensibilidade a 
alérgenos, e foram coletadas amostras de sangue de 
10 ml para determinação dos níveis séricos de citocinas. 
Um grupo de 22 indivíduos saudáveis sem DPOC (com 
função pulmonar normal) foi utilizado como controle.

Com base nos parâmetros de função pulmonar 
estabelecidos nas diretrizes de 2010 da GOLD e na 
resposta ao broncodilatador, os pacientes com DPOC 
foram divididos em dois grupos: limitação ao fluxo 
aéreo não reversível (LFAnr), envolvendo os pacientes 
que não apresentaram alteração significativa do VEF1 
pós-broncodilatador (n = 24); e limitação ao fluxo 
aéreo parcialmente reversível (LFApr), envolvendo os 
pacientes que apresentaram reversibilidade do VEF1 
(n = 13). Reversibilidade do VEF1 pós-broncodilatador 
foi definida como aumento do VEF1 ≥ 12%, conforme 
proposto nas diretrizes conjuntas da American Thoracic 
Society (ATS)/European Respiratory Society (ERS)/
GOLD.(12) O grupo controle foi composto por (N = 
22) indivíduos saudáveis sem DPOC e com função 
pulmonar normal.

Todos os pacientes foram submetidos a espirometria 
de acordo com as diretrizes conjuntas da ATS/ERS/
GOLD.(12) A prova broncodilatadora foi realizada 
com 100 µg/ml de sulfato de salbutamol (Aerolin® 
[Ventolin®]; GlaxoSmithKline Brasil Ltda., Rio de 
Janeiro, Brasil). Em suma, quatro jatos (400 µg/ml) 
foram administrados com o auxílio de um espaçador 
(Fumax®; GlaxoSmithKline Brasil Ltda.). Após 15 min 
da administração do broncodilatador, os testes de 
função pulmonar foram repetidos.

Os pacientes foram submetidos a testes cutâneos 
de hipersensibilidade imediata por puntura, conforme 
descrito por Pepys et al.(13) e modificado por Osterbalee 
e Weeke.(14) Os alérgenos testados incluíram epitélio 
de cão, epitélio de gato, fungos do ar (Aspergillus 
fumigatus), alérgenos de baratas (de Blattella germanica 
e Periplaneta americana) e alérgenos de ácaros (de 
Dermatophagoides pteronyssinus e Blomia tropicalis). Os 
reagentes foram obtidos junto à Immunotech ([divisão 
da] FDA Allergenic Ltda., Rio de Janeiro, Brasil).

A indução do escarro foi realizada de acordo com 
o protocolo modificado descrito por Pavord et al.,(15) 
com inalação de solução salina hipertônica (3%, 4% e 
5%) utilizando-se nebulizador ultrassônico (Fisoneb®; 
Canadian Medical Products, Ltd, Markham, Ontário, 
Canadá) com baixo fluxo (0,87 l/min). As amostras de 
sangue periférico (10 ml cada) foram centrifugadas a 
2.000 rpm por 10 min. O soro foi coletado e armazenado 
a −20°C para posteriores dosagens das citocinas. 
As citocinas e as quimiocinas foram quantificadas 
por ELISA sanduíche de acordo com o protocolo do 
fabricante (R&D Systems, Minneapolis, MN, EUA). 
Para quantificar TNF e IL-6, utilizamos kits de alta 
sensibilidade (Quantikine HS ELISA; R&D Systems). 
Para quantificar RANTES (CCL5) e IL-8, utilizamos kits 
DuoSet ELISA (R&D Systems).

Na análise estatística, foram utilizadas medidas de 
tendência central, incluindo médias e medianas, para 
as variáveis demográficas e clínicas. Os dados foram 
analisados com o programa Statistical Package for the 
Social Sciences, versão 17.0 para Windows (SPSS Inc., 
Chicago, IL, EUA). Os valores obtidos para as variáveis 
índice de massa corporal, SpO2 e função pulmonar, 
que tipicamente apresentam distribuição normal, 
foram analisados com testes t de Student. Para a 
comparação entre a contagem de células no escarro e 
os estágios de gravidade da DPOC, utilizou-se o teste 
de Mann-Whitney. A correlação entre os eosinófilos no 
escarro e o VEF1 (antes e após o uso de broncodila-
tador) foi analisada pelo coeficiente de correlação de 
Spearman. As comparações entre os grupos LFAnr, 
LFApr e controle, em relação a produção de citocinas, 
contagem de células no escarro e gravidade da DPOC, 
foram realizadas com o teste de Kruskal-Wallis, seguido 
do pós-teste de Dunn para comparações múltiplas.

RESULTADOS

Características da amostra
As características demográficas, a condição tabágica 

e os resultados dos testes de função pulmonar dos 
pacientes com DPOC, por grupo (com ou sem reversibi-
lidade do VEF1 pós-broncodilatador), são apresentados 
na Tabela 1. Não houve diferenças entre os dois 
grupos de pacientes quanto a idade, sexo ou condição 
tabágica. Também não houve diferenças entre os dois 
grupos em relação a índice de massa corporal, SpO2 
ou idade de início dos sintomas. Todos os pacientes 
da amostra apresentaram relação VEF1/CVF ≤ 70% 
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do valor previsto. As medianas dos valores do VEF1 
pré- e pós-broncodilatador foram de 48,2% (variação: 
30-66%) e 51% (variação: 35-71%), respectivamente, 
no grupo LFAnr, contra 35% (variação: 28-44%) e 
47% (variação: 36-52%), respectivamente, no grupo 
LFApr (p < 0,04), enquanto, no grupo controle, elas 
foram de 79% (variação: 65-82%) e 84% (variação: 
69-89%), respectivamente. Nenhum dos indivíduos 
do grupo controle era fumante ou ex-fumante.

Gravidade da DPOC, contagem de células no 
escarro e atopia

Como se pode observar na Tabela 2, a gravidade 
da DPOC foi avaliada de acordo como as diretrizes de 

2010 da GOLD. Os 24 pacientes do grupo LFAnr se 
distribuíram de forma razoavelmente equitativa entre os 
estágios II, III e IV da DPOC, enquanto os 13 pacientes 
do grupo LFApr foram categorizados como tendo DPOC 
estágio III. Embora as contagens de neutrófilos tenham 
aumentado proporcionalmente à gravidade da DPOC, 
não foram detectados eosinófilos nos pacientes com 
DPOC estágio IV (dados não apresentados).

Em ambos os grupos de pacientes, foi realizada 
contagem diferencial de neutrófilos e eosinófilos nas 
amostras de escarro (Tabela 2). As contagens de 
neutrófilos não diferiram entre os dois grupos (p > 
0,05). Entretanto, a mediana da contagem de eosinófilos 
foi significativamente maior no grupo LFApr do que no 
grupo LFAnr (p < 0,01).

Tabela 1. Características demográficas, clínicas e de função pulmonar de pacientes com DPOC.a

Características Grupos p*
LFAnr LFApr

(n = 24) (n = 13)
Sexo, n (%)
Masculino 11 (45,8) 6 (46,2) 0,72
Feminino 13 (54,2) 7 (53,8)
Idade, anos 66 (57-73) 69 (59-76) 0,88
Tabagismo, n (%) 8 (27,3) 4 (30,8) 0,67
Ex-fumantes, n (%) 16 (72,7) 9 (69,2) 0,43
Índice de massa corporal, kg/m2 22 (19-25) 18 (18-21) 0,001
SpO2, % 96 (94-97) 95 (93-97) 0,93
Idade de início dos sintomas, anos. 54 (42-58) 55 (43-56) 0,97
Relação VEF1/CVF, % do previsto
Pré-BD 64 (53-70) 59 (53-69) 0,44
Pós-BD 66 (51-62) 62 (57-68)
VEF1, % do previsto
Pré-BD 48 (30-66) 35 (28-42) 0,04
Pós-BD 51 (35-71) 40 (35-50)
CVF, % do previsto
Pré-BD 69 (57-84) 58 (53-66) 0,06
Pós-BD 76 (64-89) 69 (59-77)
LFAnr: limitação ao fluxo aéreo não reversível; LFApr: limitação ao fluxo aéreo parcialmente reversível; e BD: 
broncodilatador. aValores expressos em mediana (intervalo interquartil), exceto onde indicado.*Teste t de Student 
(bicaudal); nível de significância estatística de p < 0,05.

Tabela 2. Contagem de células em amostras de escarro induzido, por estágio da DPOC, e resultados de testes alérgicos 
em pacientes com DPOC, por grupo.a

Variáveis Grupos p
LFAnr LFApr

(n = 24) (n = 13)
Estágio GOLD
II 6 (27,3) 0 (0,0) 0,03
III 12 (45,5) 12 (92,3) 0,77
IV 6 (27,3) 1 (7,7) 0,43
Teste cutâneo de puntura
Positivo 5 (20,8) 4 (30,8) 0,58
Negativo 17 (70,8) 9 (69,2) 0,09
Proporção de neutrófilosb 38 (24-52) 37 (26-47) 0,67
Proporção de eosinófilosb 0 (0-7) 9 (2-15) 0,01
LFAnr: limitação ao fluxo aéreo não reversível; LFApr: limitação ao fluxo aéreo parcialmente reversível; e GOLD: 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. aValores expressos em n (%). bValores expressos em 
mediana (intervalo interquartil). *Teste de Mann-Whitney (bicaudal); nível de significância estatística de p < 0,05.
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Em nossa avaliação de atopia, por meio do teste 
cutâneo de puntura, não observamos nenhuma dife-
rença entre os dois grupos de pacientes em relação à 
positividade para qualquer um dos antígenos testados 
(Tabela 2). Dos 24 pacientes do grupo LFAnr, 5 (21%) 
apresentaram pelo menos um teste positivo, contra 4 
(31%) dos 13 pacientes do grupo LFApr (p > 0,05). 
Além do mais, nenhum dos pacientes em nenhum 
dos dois grupos de pacientes apresentava histórico de 
asma. Em 2 dos pacientes do grupo LFAnr, a resposta 
à histamina foi negativa.

Relação entre a proporção de eosinófilos e 
o VEF1

A relação entre a proporção de eosinófilos no escarro 
e o VEF1 (antes e após o uso de broncodilatador) é 
apresentada na Figura 1. Houve uma relação inversa 
entre a proporção de eosinófilos no escarro e o VEF1 
antes e após o uso de broncodilatador (p < 0,01).

Perfil imunológico
Os níveis de citocinas e quimiocinas nos grupos 

LFAnr, LFApr e controle são apresentados na Figura 
2. A mediana dos níveis de TNF foi de 2,9 pg/ml 
(variação: 0,95-6,03 pg/ml) no grupo LFAnr e de 3,2 
pg/ml (variação: 2,65-5,50 pg/ml) no grupo LFApr, 
ambos os valores significativamente maiores do que 
o 0,35 pg/ml (variação: 0-1,9 pg/ml) observado para 
os controles (p < 0,01). A mediana dos níveis de 
IL-6 também foi significativamente maior nos grupos 
LFAnr e LFApr do que no grupo controle — 1,4 pg/ml 
(variação: 0,42-2,10 pg/ml) e 0,92 pg/ml (variação: 
0,37-1,89 pg/ml), respectivamente, versus 0 pg/
ml (p < 0,01). Além disso, os níveis de IL-8 foram 
significativamente maiores no grupo LFAnr do que 
no grupo controle (p < 0,05), e os níveis da RANTES 
(CCL5) não diferiram significativamente entre os 
dois grupos de pacientes nem entre cada grupo de 
pacientes e o grupo controle (p > 0,05 para todos). 
Conforme representado na Figura 2, a mediana dos 
valores de IL-8 para os grupos LFAnr, LFApr e controle 
foi de 0 (variação: 0-57,50), 0 (variação: 0-51,75) 
e 0 (variação: 0-0), respectivamente, sendo que a 
diferença entre o grupo LFAnr e o grupo controle foi 
estatisticamente significativa (p < 0,05). Não houve 
diferenças estatisticamente significativas entre os três 
grupos em relação aos níveis séricos da RANTES (CCL5; 
Figura 2). A gravidade da DPOC não se correlacionou 
significativamente com os níveis séricos de TNF, IL-6, 
IL-8 ou RANTES (CCL5; dados não apresentados).

DISCUSSÃO

A DPOC é uma doença inflamatória progressiva e grave 
e é a quarta causa de morte nos Estados Unidos. (16) 
A prevalência da DPOC e a mortalidade associada à 
mesma continuam a subir. Além disso, a DPOC tornou-se 
uma importante causa de morte e invalidez.(17) Dois 
subtipos de DPOC, baseados na reversibilidade do VEF1, 
foram identificados recentemente. Aqui, buscamos 
determinar se esses subtipos estão associados a 

contagem de células no escarro, níveis de citocinas e 
gravidade dos sintomas. Observamos que os pacientes 
com DPOC e reversibilidade do VEF1 apresentaram 
maiores contagens de eosinófilos no escarro e maior 
hiper-responsividade das vias aéreas do que aqueles 
sem essa reversibilidade, e que houve correlação 
inversa entre a proporção de eosinófilos no escarro e o 
VEF1 antes e após o uso de broncodilatador. Ademais, 
demonstramos que a DPOC com reversibilidade do 
VEF1 não se associou a atopia nem a asma.

De fato, nossos achados corroboram os de estudos 
anteriores que mostram que, embora os níveis de IL-6, 
IL-8 e TNF sejam maiores em pacientes com DPOC 
do que em indivíduos saudáveis, a produção dessas 
citocinas é comparável entre os dois tipos de DPOC.

Historicamente, a incidência de DPOC é maior no sexo 
masculino e em fumantes. Entretanto, a representação 
proporcional de mulheres vem aumentando.(18) Além 
disso, uma nítida predominância do sexo feminino 
foi relatada entre pacientes com DPOC grave e de 
início precoce.(19) No presente estudo, a distribuição 
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Figura 1. Gráficos de dispersão mostrando a proporção de 
eosinófilos no escarro induzido e o VEF1 de pacientes com 
DPOC e limitação ao fluxo aéreo não reversível ou limitação 
ao fluxo aéreo parcialmente reversível, antes e após o 
uso de broncodilatador (BD), em A e B, respectivamente. 
Estatísticas obtidas com o coeficiente de correlação de 
Spearman; nível de significância estatística de p < 0,05.
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proporcional dos sexos masculino e feminino foi 
semelhante entre os dois grupos de pacientes, assim 
como o foi a proporção de fumantes.

A análise do escarro é uma ferramenta útil na 
avaliação da inflamação das vias aéreas.(15) O escarro 
induzido foi inicialmente utilizado para o diagnóstico 
de câncer de pulmão e, mais tarde, para doenças 
infecciosas. No início da década de 1990, esse método 
foi empregado na investigação da inflamação brônquica 
associada à asma.(20) Mais recentemente, por causa 
de sua segurança, reprodutibilidade e baixo custo, 
tem sido utilizado para investigar a patogênese da 
asma e DPOC. O recrutamento local de neutrófilos na 
inflamação é uma característica marcante da DPOC, 
assim como o é o aumento dos níveis de mediadores 
inflamatórios nas vias aéreas e no sangue circulante. (21) 
A liberação de elastase neutrofílica, fosfatase ácida 
e mieloperoxidase que ocorre durante a inflamação 
neutrofílica é característica da DPOC.(22-24) Os neutrófilos 
são as células predominantes no escarro de pacientes 
com DPOC, e elevadas proporções de neutrófilos foram 
encontradas no escarro dos pacientes de ambos os 
grupos com DPOC avaliados no presente estudo.(3) 
Entretanto, também é possível que a solução salina 

hipertônica utilizada para as técnicas de indução do 
escarro contribua para o aumento do número de 
neutrófilos.(25)

O papel que os eosinófilos no escarro desempenham 
na DPOC não está claro. Já se acreditou que a presença 
de eosinófilos estava relacionada a um subgrupo de 
pacientes com DPOC com características da asma(2,5) 
e que essa presença estava associada a uma melhor 
resposta à corticoterapia.(26) De fato, uma associação 
entre a asma e a DPOC contribuiria para o desenvol-
vimento de estratégias para o manejo terapêutico da 
DPOC. (27,28) Entretanto, nossos dados argumentam 
contra a ocorrência de asma em pacientes que apre-
sentam reversibilidade do VEF1 pós-broncodilatador. 
Nenhum dos nossos pacientes apresentava histórico 
pessoal ou familiar de asma, e a prevalência de atopia, 
determinada por meio de teste cutâneo de puntura, 
foi comparável entre os dois grupos de pacientes. 
Além disso, o perfil imunológico (produção de citocina 
e quimiocina) foi semelhante nos dois grupos, e não 
houve nenhum aumento de RANTES (CCL5), que é 
uma citocina Th2 típica em pacientes com DPOC e 
reversibilidade do VEF1 pós-broncodilatador. Em um 
estudo anterior, observamos uma associação entre 

Figura 2. Gráfico de pontos dos níveis séricos das citocinas TNF (A), IL-6 (B) e IL-8 (C), assim como dos da RANTES 
(CCL5; D), em controles saudáveis (CS), pacientes com DPOC e limitação ao fluxo aéreo não reversível (LFAnr) e 
pacientes com DPOC e limitação ao fluxo aéreo parcialmente reversível (LFApr). *p < 0,05, †p < 0,01 e ‡p < 0,001; 
teste de Kruskal-Wallis seguido do pós-teste de Dunn para comparações múltiplas.
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os eosinófilos nasais e a atopia em pacientes com 
DPOC.(29) Entretanto, no presente estudo, a presença de 
eosinófilos no escarro não se associou a atopia nem a 
asma. Embora o papel dos eosinófilos na DPOC não seja 
totalmente compreendido, constatamos que as contagens 
de eosinófilos estavam aumentadas em pacientes com 
DPOC e reversibilidade do VEF1 pós-broncodilatador. 
Também identificamos uma correlação inversa entre a 
proporção de eosinófilos no escarro e a diminuição do 
VEF1. Embora nossos resultados possam sugerir que os 
eosinófilos estão relacionados com a gravidade da DPOC, 
não foi encontrado nenhum eosinófilo no escarro dos 
pacientes com DPOC estágio IV. É possível que, assim 
como nos estágios mais avançados da doença, o número 
de células inflamatórias seja menor nessa fase da doença.

Níveis aumentados de IL-6, IL-1β, TNF e IL-8 foram 
observados no escarro induzido de pacientes com DPOC 
estável.(5) Existem também evidências de relação entre 
níveis elevados de citocinas na DPOC e consumo de 
cigarros.(6,30) Entretanto, não foi avaliada a relação das 
quimiocinas com os eosinófilos no escarro ou com a 
reversibilidade do VEF1. A IL-6 sérica é considerada o 
melhor biomarcador da gravidade da DPOC quando 
associada ao grau de obstrução das vias aéreas e foi 
associada à mortalidade.(7) Observamos que a gravidade 
da DPOC não se correlacionou com os níveis séricos 
de IL-6, IL-8, TNF ou RANTES (CCL5). No presente 
estudo, foi possível avaliar os níveis de citocinas (IL-6 
e TNF) e de quimiocinas—IL-8 e RANTES (CCL5)—em 
pacientes com DPOC com ou sem reversibilidade do 
VEF1 após o uso de broncodilatador. Entretanto, os 
níveis de citocinas e quimiocinas foram semelhantes 
entre os dois grupos de pacientes.

A inflamação eosinofílica das vias aéreas foi associada 
às exacerbações da DPOC.(31) A redução da contagem 
de eosinófilos no escarro foi associada à redução das 
exacerbações da DPOC.(31) Como este foi um estudo 
transversal, não foi avaliada a relação entre resposta 
inflamatória e exacerbação. Entretanto, observamos 
uma associação entre inflamação eosinofílica e 
obstrução das vias aéreas. Isso apoia a relação entre 
inflamação eosinofílica das vias aéreas e exacerbação 
da DPOC,(31) assim como a de associação entre 
contagem de eosinófilos no sangue periférico e morte 
por exacerbações da DPOC.(32)

Uma limitação do presente estudo é o pequeno 
número de participantes. Entretanto, é evidente que 
os pacientes do grupo LFApr apresentaram maior 
hiper-responsividade das vias aéreas. Além disso, a 
observação de que a DPOC com reversibilidade do VEF1 
não se relacionou com a asma, mas se associou ao 
aumento do número de eosinófilos no escarro, aliada 
à correlação inversa observada entre a proporção 
de eosinófilos no escarro e o VEF1, sugere que os 
eosinófilos desempenham um papel importante na 
resposta inflamatória em pacientes com DPOC e 
reversibilidade do VEF1 pós-broncodilatador.

Nossos dados não apoiam a ideia da ocorrência de 
síndrome de sobreposição asma-DPOC em pacientes 
com responsividade das vias aéreas ao broncodilatador. 
Embora não possamos descartar a possibilidade de que 
a inflamação eosinofílica seja um subtipo de DPOC, 
nossos dados indicam que essa inflamação é uma 
fase da doença que está associada a maior obstrução 
das vias aéreas.
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INTRODUÇÃO

A broncoscopia tem sido usada em todo o mundo para 
o diagnóstico de nódulos pulmonares e massas centrais. 
No entanto, para o diagnóstico de lesões menores, a 
sensibilidade da broncoscopia convencional permanece 
baixa (34%; variação: 5-76%), embora seja maior 
para o diagnóstico de lesões maiores (63%; variação: 
31-82%). (1) A fluoroscopia aumenta a precisão diagnóstica 
da broncoscopia convencional de 14% para 71%, depen-
dendo de fatores como o local do nódulo, o tamanho da 
lesão, a presença do sinal brônquico e outros aspectos 
técnicos do procedimento.(2) No entanto, a fluoroscopia 
tem algumas limitações; além de não ser um método 
tridimensional — o que significa que não há garantia de 
que as amostras da lesão serão adequadas — expõe os 
pacientes a radiação. Embora a aspiração transtorácica 
com agulha (ATTA) tenha excelente sensibilidade diag-
nóstica (cerca de 90% na maioria dos estudos), estudos 
mostram índices de pneumotórax ou sangramento que 
requerem intervenções tais como drenagem torácica e 
transfusão em torno de 7% e 18%, respectivamente, 
causando grandes preocupações na prática clínica.(3-5) 

O EBUS radial surgiu e se tornou um procedimento 
amplamente aceito capaz de aumentar a sensibilidade 
e a precisão do diagnóstico de nódulos pulmonares 
periféricos.(6-8) Por meio de diferenças entre a ecoge-
nicidade do parênquima pulmonar normal e a da lesão 
em si, o EBUS radial é capaz de localizar com precisão 
nódulos ou massas pulmonares. Estudos mostram que o 
EBUS radial melhora as taxas de diagnóstico de nódulos 
pulmonares periféricos, particularmente em casos de 
lesões com menos de 2 cm de diâmetro. Embora não 
seja obrigatório, o uso rotineiro de fluoroscopia com 
EBUS radial produz melhores resultados do que o uso 
de uma ou outra técnica isoladamente.(9-11) 

O objetivo deste estudo foi avaliar nossa experiência 
inicial com o uso de EBUS radial para o diagnóstico de 
lesões pulmonares periféricas em um hospital terciário. 

MÉTODOS

Trata-se de uma análise transversal retrospectiva de 
EBUS radial em pacientes com nódulos pulmonares 
periféricos ou massas pulmonares periféricas atendidos 

RESUMO
Objetivo: A broncoscopia convencional possui baixo rendimento diagnóstico para lesões 
pulmonares periféricas. A ecobroncoscopia radial (EBUS radial) emprega um transdutor 
ultrassonográfico rotatório na extremidade de uma sonda que é inserida no canal de 
trabalho do broncoscópio. O EBUS radial facilita a localização de nódulos pulmonares 
periféricos, aumentando assim o rendimento diagnóstico. O objetivo deste estudo foi 
apresentar nossa experiência inicial com o uso de EBUS radial para o diagnóstico de 
lesões pulmonares periféricas em um hospital terciário. Métodos: Foi realizada uma 
análise retrospectiva de 54 pacientes submetidos à broncoscopia guiada por EBUS 
radial para a investigação de nódulos ou massas pulmonares entre fevereiro de 2012 e 
setembro de 2013. O EBUS radial foi realizado com uma sonda flexível de 20 MHz, que 
foi inserida no canal de trabalho do broncoscópio até chegar à lesão-alvo. A fluoroscopia 
foi usada para localizar a lesão e realizar procedimentos de coleta (escovado brônquico, 
aspiração transbrônquica com agulha e biópsia transbrônquica). Resultados: O EBUS 
radial identificou 39 nódulos (média de diâmetro: 1,9 ± 0,7 cm) e 19 massas (média 
de diâmetro: 4,1 ± 0,9 cm). A sensibilidade global do EBUS radial foi de 66,7% (79,5% 
para as lesões visíveis pelo método e 25% para as lesões não visíveis pelo método). 
Nas lesões visíveis pelo método, a sensibilidade foi de 91,7% para massas e de 74,1% 
para nódulos. As complicações foram pneumotórax (3,7%) e sangramento brônquico 
controlado broncoscopicamente (9,3%). Conclusões: O EBUS radial apresenta bom 
perfil de segurança, baixo índice de complicações e alta sensibilidade para o diagnóstico 
de lesões pulmonares periféricas.

Descritores: Técnicas de diagnóstico do sistema respiratório; Pulmão/ultrassonografia; 
Broncoscopia/métodos; Broncoscopia/instrumentação. 

Ecobroncoscopia radial para o diagnóstico 
de lesões pulmonares periféricas
Marcia Jacomelli1, Sergio Eduardo Demarzo1, Paulo Francisco Guerreiro Cardoso2, 
Addy Lidvina Mejia Palomino1, Viviane Rossi Figueiredo1

Endereço para correspondência: 
Marcia Jacomelli. Serviço de Endoscopia Respiratória, Instituto do Coração – InCor – Hospital das Clínicas, Rua Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44, Bloco II, Andar Térreo 
(CAPI – guichê 13), Cerqueira César, CEP 05403-000, São Paulo, SP, Brasil
Tel.: 55 11 2661-5612. E-mail: jacomelli.marcia@yahoo.com.br  
Apoio financeiro: Nenhum. 

1.	Serviço de Endoscopia Respiratória, 
Divisão de Pneumologia, Instituto 
do Coração, Hospital das Clínicas, 
Faculdade de Medicina, Universidade 
de São Paulo, São Paulo (SP) Brasil. 

2.	Departamento de Cardiopneumologia, 
Disciplina de Cirurgia Torácica, Instituto 
do Coração, Hospital das Clínicas, 
Faculdade de Medicina, Universidade 
de São Paulo, São Paulo (SP) Brasil. 

Recebido: 10 Abril, 2015. 
Aprovado: 2 Julho, 2015. 

Trabalho realizado no Serviço de 
Endoscopia Respiratória, Instituto do 
Coração – InCor – Hospital das Clínicas, 
Faculdade de Medicina, Universidade de 
São Paulo, São Paulo (SP) Brasil.

ARTIGO ORIGINAL



Jacomelli M, Demarzo SE, Cardoso PFG, Palomino ALM, Figueiredo VR

no Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, 
em São Paulo-Brasil, entre fevereiro de 2012 e setembro 
de 2013. Os dados foram extraídos do banco de dados 
do Instituto do Coração. O estudo foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas. 

Para medir a lesão e localizar o segmento brônquico 
correspondente, foram avaliadas imagens de tomo-
grafia computadorizada (TC) de tórax. O critério de 
inclusão foi o encaminhamento para o diagnóstico 
de um nódulo ou massa pulmonar indeterminada. 
Foram excluídos os pacientes nos quais se observou 
uma lesão endobrônquica durante a broncoscopia 
convencional e os casos de perda de seguimento. Os 
pacientes com massas pulmonares (lesões pulmonares 
com diâmetro superior a 3 cm) foram submetidos a 
EBUS radial quando a broncoscopia convencional não 
foi capaz de estabelecer o diagnóstico. 

Todos os exames de EBUS radial foram precedidos 
por broncoscopia convencional com um broncoscópio 
flexível (BF-1T180; Olympus Medical Systems Corp., 
Tóquio, Japão), com o objetivo de inspecionar a via 
aérea e identificar eventuais lesões endobrônquicas. 

Todos os procedimentos foram realizados com o paciente 
sob sedação consciente (midazolam e fentanil) e 
anestesia tópica (lidocaína a 1%). Após a conclusão da 
broncoscopia convencional, uma sonda radial de 20 MHz 
(UM-3R; Olympus Medical Systems Corp.) era inserida 
no canal de trabalho de 2,8 mm do broncoscópio em 
direção à lesão no parênquima pulmonar (Figura 1). 
Na maioria dos casos, a fluoroscopia era usada para 
verificar a posição da sonda após a confirmação de 
seu posicionamento correto (no interior da lesão ou 
adjacente a ela) por meio de EBUS radial (Figuras 2 
e 3). Eram então realizados procedimentos de coleta, 
tais como escovado brônquico para citologia; aspiração 
transbrônquica com agulha (ATBA) utilizando uma 
agulha de calibre 21, para análise citológica e emblocado 
celular; e biópsia transbrônquica (BTB), para análise 
histológica. Em caso de suspeita de doença infecciosa 
(especialmente de doença granulomatosa), coletava-se 
o lavado broncoalveolar para análise microbiológica. 

A coleta de amostras foi realizada de acordo com 
protocolo padronizado.(6) Os fragmentos obtidos por 
meio de biópsia foram transportados em formaldeído 
a 10%; o material obtido por meio de ATBA foi 

A B

C D

Figura 1. EBUS radial: (a) unidade de acionamento da sonda; (b) extremidade distal da sonda radial fora do 
broncoscópio; c) sonda radial sendo inserida no canal de trabalho do broncoscópio; d) imagem broncoscópica da 
sonda dentro do brônquio segmentar. 
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manuseado com cuidado de modo a garantir que 
uma quantidade adequada fosse enviada para análise 
(montagem em lâminas de vidro para citologia, fixação 
em formaldeído para análise de blocos celulares e, 
quando necessário, armazenamento em um dispositivo 
estéril para microbiologia); as amostras obtidas por 
meio de escovado brônquico foram montadas em 
lâminas de vidro para exame direto.(12) Rapid on-site 
evaluation (ROSE, avaliação rápida no local) foi usada 
para determinar a qualidade dos espécimes citológicos 
provenientes de alguns pacientes. 

O EBUS radial era considerado um êxito se resultasse 
no diagnóstico específico de doença maligna ou processo 
inflamatório. O exame também era considerado um 
êxito se uma lesão considerada característica de doença 
benigna não específica com base nos resultados do 
EBUS radial fosse considerada de fato benigna com 
base nos resultados da investigação subsequente, 
ou se a lesão permanecesse estável na TC durante 
seis meses. 

Análise estatística
A sensibilidade foi calculada como o número de 

diagnósticos feitos com sucesso por meio de broncos-
copia guiada por EBUS radial, dividido pelo total de 
procedimentos. Realizou-se uma análise descritiva das 
frequências absolutas e relativas. Os pacientes com 
nódulos pulmonares e aqueles com massas pulmonares 
foram comparados por meio do teste exato de Fisher. 
O programa IBM SPSS Statistics, versão 19.0 (IBM 
Corporation, Armonk, NY, EUA) foi usado para todas 
as análises estatísticas. 

RESULTADOS

Cinquenta e quatro pacientes foram submetidos à 
broncoscopia flexível com EBUS radial. Houve predomí-
nio do sexo feminino (57,4%), e a média de idade dos 
pacientes foi de 64,8 ± 11,1 anos (43-87 anos). Houve 
três casos de perda de seguimento (5,5%) impedindo 
a confirmação do diagnóstico final nesses pacientes. 

A B

A B

Figura 2. Comparação entre TC e EBUS com sonda radial: a) TC de tórax mostrando um nódulo de 2,4 cm no lobo 
superior esquerdo; (b) imagem de EBUS com sonda radial com margens ecogênicas bem definidas (sonda posicionada 
no interior da lesão). O diagnóstico final neste caso foi o de câncer pulmonar de células não pequenas (carcinoma 
pulmonar de células escamosas). 

Figura 3. Comparação entre TC e EBUS radial: a) TC de tórax mostrando um nódulo de 2,5 cm no lobo médio; (b) 
imagem de EBUS radial com a sonda em posição adjacente à lesão. O diagnóstico final neste caso foi câncer pulmonar 
de células não pequenas (adenocarcinoma). 

250 J Bras Pneumol. 2016;42(4):248-253



Jacomelli M, Demarzo SE, Cardoso PFG, Palomino ALM, Figueiredo VR

Os 51 pacientes restantes foram analisados, dentre os 
quais 37 (72,5%) haviam sido encaminhados para a 
investigação de nódulos pulmonares e 14 (27,5%) para 
a investigação de massas pulmonares. A sensibilidade 
global do EBUS radial para o diagnóstico de nódulos ou 
massas pulmonares foi de 66,7% (Tabela 1). 

As lesões pulmonares foram visíveis por EBUS radial 
em 39 pacientes (76,5%) e não visíveis em 12 (23,5%); 
esta última categoria incluiu 10 nódulos (1,3 ± 0,6 
cm) e duas massas (3,7 ± 0,7 cm). A sensibilidade 
do exame foi de 79,5% para o diagnóstico de lesões 
visíveis e 25,0% para aquelas não visíveis por EBUS 
radial, (p = 0,005). 

Nódulos
Os nódulos foram visíveis por meio de EBUS radial 

em 27 (73,0%) dos 37 pacientes encaminhados para a 
investigação. A sonda foi colocada em posição adjacente 
à lesão em 17 (63,0%) dos 27 casos. Ao compararmos 
os casos em que foi possível posicionar a sonda de 
EBUS radial adjacente à lesão com 10 casos em que 
sonda foi posicionada no interior da lesão (37%), , 
observamos que a média de tamanho dos nódulos foi 
significativamente menor no primeiro grupo (1,7 ± 0,3 
cm vs. 2,3 ± 0,3 cm; p = 0,033). O diagnóstico foi feito 
por meio de EBUS radial e confirmado cirurgicamente 
em 20 (74,1%) destes 27 casos, em comparação com 
apenas 3 (30,0%) dos 10 casos em que não foi possível 
visualizar o nódulo por meio de EBUS radial (Tabela 1). 
Nódulos malignos foram encontrados em 14 (51,8%) 
dos 27 casos, com predomínio de câncer pulmonar de 
células não pequenas. Os resultados do EBUS radial 
foram positivos em 10 (71,4%) desses 14 nódulos 
malignos. O sinal brônquico estava presente na TC 
em 16 (59,3%) dos 27 casos. Não houve correlação 
entre o sinal brônquico e o diagnóstico final nem entre 
o local da sonda e o diagnóstico final (p = 0,895). Em 
15 pacientes (56,0%), os espécimes obtidos por meio 
de citologia foram submetidos a ROSE, e resultados 
foram positivos em 8 (54,0%). Foi possível usar a 
fluoroscopia como guia em 16 (59,3%) dos 27 pacientes 
com nódulos visíveis por meio de EBUS radial. 

Massas
As lesões visíveis por meio de EBUS radial foram 

identificadas em 12 (85,7%) dos 14 pacientes enca-
minhados para a investigação de massas pulmonares. 

Destes 12 pacientes, diagnóstico definitivo foi obtido 
em 11 (91,7%), dez (83,3%) dos quais foi feito o 
diagnóstico de neoplasia maligna e em 1 (8,3%) foi feito 
o diagnóstico de pneumonia em organização criptogênica. 
Em 9 (75,0%) casos, a TC mostrava o sinal brônquico, 
e a sonda radial foi posicionada no interior da lesão em 
todos os 12 casos. A fluoroscopia foi usada como guia 
em 7 casos (58,3%). Em 10 (83,3%) dos 12 casos, 
os espécimes citológicos foram avaliados por ROSE 
com resultados positivos em 8 (80,0%). O diagnóstico 
definitivo foi obtido por meio de ATTA em apenas 1 
paciente (8,3%). O diagnóstico final e a sensibilidade 
do EBUS radial estão resumidos na Tabela 2. 

Complicações
As complicações relacionadas ao procedimento ocor-

reram em 7 (13,0%) dos 54 pacientes. Foram 2 (3,7%) 
casos de pneumotórax que necessitaram de drenagem 
torácica e 5 (9,3%) sangramentos moderados, todos 
controlados localmente com a aplicação tópica de solução 
salina gelada com epinefrina. Todas as complicações 
ocorreram nos pacientes com nódulos pulmonares. 

DISCUSSÃO

Relatamos aqui nossa experiência inicial com EBUS 
radial para o diagnóstico de lesões pulmonares peri-
féricas no Brasil. Desde 2001, quando foi introduzido 
na prática clínica, o EBUS radial tem sido usado como 
complemento da BTB e de outros procedimentos 
broncoscópicos para a avaliação de lesões pulmonares 
periféricas. O equipamento consiste em um cateter fino 
e flexível com uma pequena sonda na extremidade 
capaz de capturar imagens ultrassonográficas de 360° 
do parênquima pulmonar e da lesão-alvo. O EBUS 
radial exige treinamento uma vez que o operador 
deve diferenciar visualmente o parênquima pulmonar 
normal de vasos e lesões intrapulmonares específicas 
(nódulos e massas, por exemplo). As lesões pulmonares 

Tabela 1. Visibilidade das lesões por meio de EBUS com sonda radial, tamanho das lesões e sensibilidade diagnóstica. 
Visibilidade (N = 51) Lesões pulmonares

Nódulos Massas
Todas as lesões

n (%) 37 (72,5) 14 (27,5)
Tamanho (cm), média ± dp 2.5 ± 1.3 1,9 ± 0,7 4,1 ± 0,9
Identificadas por meio de EBUS com sonda radial, n (sensibilidade) 34 (66,7%) 23 (62,2%) 11 (78,6%)

Lesões visíveis por meio de EBUS com sonda radial
n (%) 39 (76,5) 27 (69,2) 12 (30,8)
Tamanho (cm), média ± dp 2,6 ± 1,2 1,9 ± 0,7 3,9 ± 0,9
Identificadas por meio de EBUS com sonda radial, n (sensibilidade) 31 (79,5%) 20 (74,1%) 11 (91,7%)

Lesões não visíveis por meio de EBUS com sonda radial
n (%) 12 (23,5) 10 (83,3) 2 (16,7)
Tamanho (cm), média ± dp 1,6 ± 1,1 1,3 ± 0,6 3,7 ± 0,7
Identificadas por meio de EBUS com sonda radial, n (sensibilidade) 3 (25,0%) 3 (30,0%) 0 (0,0%)
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são hipoecóicas e, em geral, possuem margens bem 
definidas em virtude da forte interface reflexiva entre 
o pulmão aerado e a lesão propriamente dita.

O EBUS radial pode ser uma ferramenta útil para 
localizar lesões pulmonares e guiar a coleta de 
amostras de tecido, particularmente em casos de 
nódulos pequenos. (8,13,14) Em um ensaio randomizado 
prospectivo,(13) a precisão diagnóstica da BTB guiada 
por EBUS radial foi semelhante à da ATTA guiada por 
TC (87,5% e 93,3%, respectivamente), embora a taxa 
de complicações tenha sido significativamente maior na 
ATTA guiada por TC (27%) se comparada a do EBUS 
radial (3%). Paone et al. demonstraram que a BTB 
guiada por EBUS radial tem sensibilidade de 75% e 
71% para a detecção de lesões com menos de 2 cm e 
menos de 3 cm de diâmetro, respectivamente, em com-
paração com 31% e 23% para a BTB convencional. (15) 
Os autores observaram também que, embora a BTB 
guiada por EBUS radial e a biópsia broncoscópica guiada 
por fluoroscopia forneçam resultados comparáveis, a 
exposição a radiação associada a esta última constitui 
uma grande desvantagem. 

Nossa experiência preliminar com EBUS radial indica 
que o procedimento tem elevada sensibilidade para 
nódulos e massas (74,1% e 92%, respectivamente) 
que está de acordo com outros estudos.(16) Vários 
estudos examinaram os fatores que afetam o 
rendimento diagnóstico do EBUS radial, tais como o 
tamanho do nódulo, a capacidade de visualizar a lesão 
e se a sonda do EBUS é posicionada no interior da 
lesão. Huang et al.(17) constataram que o tamanho da 
lesão e a visualização ultrassonográfica foram fatores 
importantes para o rendimento diagnóstico. Steinfort 
et al.(13) relataram que a precisão diagnóstica foi maior 
quando a sonda foi posicionada no interior da lesão. 
Em nosso estudo, os nódulos foram visualizados pelo 
EBUS radial em 27 (73%) dos 37 casos e a sonda 
foi posicionada no centro nódulo em 10 (37%). A 
sensibilidade do procedimento triplicou para as lesões 
visíveis por meio de EBUS radial se comparada com 
as lesões não visíveis pelo método (73% vs. 25%). 
Além disso, a sensibilidade diagnóstica foi maior para 
massas do que para nódulos (92% vs. 74%). 

A presença do sinal brônquico também parece 
influenciar os resultados do EBUS radial.(18) O sinal 
brônquico foi visto em 9 (75,0%) dos 12 pacientes com 
massas pulmonares visíveis por meio de EBUS radial, 
e a posição da lesão foi determinada pela sonda radial 
em todos os casos. No entanto, dos 27 pacientes com 
nódulos pulmonares visíveis por meio de EBUS radial, 
o sinal brônquico estava presente em 16 (59,3%), 
porém não houve correlação entre o sinal brônquico 
e a posição da sonda nem entre o sinal brônquico e o 
diagnóstico final do nódulo, mostrando que não houve 
muita influência neste grupo de pacientes. 

Em 2004, Kurimoto et al.(8) relataram o uso de 
uma bainha guia, que é um cateter guia flexível que 
funciona como uma extensão do canal de trabalho do 
broncoscópio. A bainha guia é deixada no local-alvo 
após a sonda radial ter sido retraída. É radiopaca e 
permite a realização de biópsia, escovado ou aspiração 
com agulha nas regiões de interesse definidas pelo 
EBUS radial. Também permite a realização de repetidos 
procedimentos de coleta nesses mesmos locais e 
minimiza o risco de sangramento. Alguns estudos 
mostraram que o uso de uma bainha guia durante a BTB 
guiada por EBUS radial proporciona maior rendimento 
diagnóstico para massas e nódulos pulmonares,(12-15) 
especialmente para lesões menores. A bainha guia não 
foi usada em nosso estudo uma vez que o dispositivo 
aguardava aprovação regulatória para uso no Brasil.

O diagnóstico diferencial entre doença maligna e 
infecciosa é importante no Brasil. No presente estudo, 
identificamos doença não neoplásica em 13 (48,1%) 
dos 27 nódulos pulmonares visíveis por meio de EBUS 
radial e em duas (16,7%) das 12 massas pulmonares 
visíveis por meio de EBUS radial, com diagnósticos 
finais de infecções fúngicas e tuberculose. Esses 
diagnósticos foram em seguida confirmados por 
métodos cirúrgicos, e os pacientes foram tratados. É 
importante incluir doenças infecciosas, especialmente 
a tuberculose, no diagnóstico diferencial de nódulos e 
massas pulmonares em nosso meio. 

Nosso estudo possui limitações. Devido ao tamanho 
da amostra, os métodos broncoscópicos (LBA, BTB, 
escovado e aspiração com agulha) foram analisados 

Tabela 2. Diagnósticos finais de lesões visíveis por meio de EBUS com sonda radial e sensibilidade do procedimento. 
Diagnóstico Lesões pulmonares

Nódulos Massas
Casos Sensibilidade Casos Sensibilidade
N (%) N diagnosticados (%) N (%) N diagnosticados (%)

Doença maligna 14 (51,8) 10 (71,4) 10 (83,3) 9 (90,0)
Câncer pulmonar de células não pequenas 10 (37,0) 7 (70,0) 8 (66,7) 7 (87,5)
Câncer pulmonar de células pequenas 2 (7,4) 2 (100,0) 1 (8,3) 1 (100,0)
Carcinoma adenoide cístico 1 (3,7) 1 (100,0)
Hamartoma 1 (3,7) 0 (0,0)
Câncer de mama metastático 1 (8,3) 1 (100,0)

Tuberculose ou infecção fúngica 4 (14,8) 2 (50,0)
Doença inflamatória 3 (11,1) 3 (100,0) 2 (16,7) 2 (100,0)
Doença benigna não específica 6 (22,2) 6 (100,0)

Total 27 (100,0) 20 (74,1) 12 (100,0) 11 (91,7)
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coletivamente, e não separadamente. Consideramos 
que seja importante padronizar o procedimento; 
escolher o melhor método para cada caso; coletar o 
máximo de material possível e enviar o material para 
análise citológica, histológica, microbiológica e de 
blocos celulares, conforme necessário, embora esses 
exames possam não estar universalmente disponíveis. 
Em nossos pacientes, a análise de blocos celulares do 
material obtido por meio de aspiração com agulha foi 
importante para o diagnóstico, particularmente nos 
nódulos pulmonares. Três pacientes foram perdidos 
durante o período de acompanhamento, reduzindo 
ainda mais a amostra. Ademais, fluoroscopia e ROSE 
não foram empregadas em todos os casos. 

Em geral, o EBUS é um procedimento seguro, 
com baixo índice de complicações. Steinfort et al.(13) 

estudaram a eficácia e complicações da BTB guiada 
por EBUS radial em comparação com as da ATTA 
guiada por TC. Os autores mostraram que as taxas de 
pneumotórax foram maiores nos pacientes submetidos 
à ATTA guiada por TC (20% vs. 3%), e que a precisão 
diagnóstica da BTB guiada por EBUS radial foi com-
parável à da ATTA guiada por TC. Em nosso estudo, 
houve pneumotórax, com necessidade de drenagem 
torácica, em apenas cerca de 4% dos pacientes e 
sangramento (de leve a moderado), controlado com 
medidas hemostáticas locais, em apenas cerca de 9%. 
Todas essas complicações ocorreram em pacientes 
com nódulos pulmonares. 

Em conclusão, EBUS radial mostrou-se seguro e com 
alto rendimento diagnóstico nas massas e nódulos 
pulmonares periféricos.
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RESUMO
Objetivo: Comparar o crescimento somático, a função pulmonar e o nível de atividade 
física entre escolares nascidos prematuros com muito baixo peso e escolares nascidos 
a termo e com peso adequado. Métodos: Foram recrutados escolares com idade de 8 
a 11 anos residentes na mesma área de abrangência do estudo: prematuros e com peso 
< 1.500 g e controles (nascidos a termo e com peso ≥ 2.500 g). Foram obtidas medidas 
antropométricas e espirométricas e aplicado um questionário sobre a atividade física. 
Além disso, foram coletadas informações do período perinatal/neonatal dos recém-
nascidos com muito baixo peso (RNMBP) de seus prontuários médicos. Resultados: Dos 
93 escolares avaliados, 48 crianças no grupo RNMBP e 45 no grupo controle. Não houve 
diferenças significativas entre os grupos em relação às características antropométricas e 
nutricionais ou aos parâmetros de função pulmonar. Não foram encontradas associações 
entre as variáveis perinatais/neonatais e parâmetros da função pulmonar dos escolares 
no grupo RNMBP. Embora sem diferença significativa em relação aos níveis de atividade 
física, o grupo RNMBP apresentou uma tendência de ser mais ativo que o grupo controle. 
Conclusões: Nos escolares aqui estudados o crescimento e a função pulmonar parecem 
não ser afetados por prematuridade, peso ao nascimento ou nível de atividade física. 

Descritores: Nascimento prematuro; Peso ao nascer; Testes de função respiratória; 
Atividade motora; Pediatria.
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INTRODUÇÃO

Terapias com surfactante e uso de esteroides pré-
-natais fizeram com que os recém-nascidos com muito 
baixo peso (RNMBP) obtivessem uma notável redução 
de mortalidade.(1) Apesar disso, os longos períodos de 
suplementação de oxigênio ou de ventilação mecânica 
que muitos prematuros necessitam podem colaborar 
para danos irreversíveis do parênquima pulmonar.(2)

Embora vários estudos tenham avaliado os efeitos 
da prematuridade, do baixo peso ao nascimento e de 
algumas características do período neonatal sobre a 
função pulmonar ao longo da infância, ainda persistem 
achados contraditórios sobre esses aspectos ao longo 
da idade escolar nesses indivíduos. Enquanto alguns 
estudos mostraram uma redução de VEF1, CVF e volumes 
pulmonares em prematuros,(3,4) outros evidenciaram uma 
preservação da condição pulmonar na infância.(5,6) Além 
disso, até o presente momento, não foram localizados 
estudos realizados no Brasil que tenham avaliado a 
evolução da função pulmonar de RNMBP em idade escolar.

Em crianças nascidas pré-termo, parte do desenvol-
vimento pulmonar acontece após o nascimento, o que 
prejudica o processo natural de desenvolvimento pulmonar 
e das vias aéreas.(7) Os padrões de remodelamento em 
um sistema respiratório imaturo ocorrem de acordo com 

o estágio de desenvolvimento afetado.(8) Estudos prévios 
relataram que os fatores neonatais e perinatais parecem 
ser capazes de desencadear uma sequência de eventos que 
podem comprometer as estruturas pulmonares e causar 
um aumento da incidência de doenças respiratórias.(7,9)

Crianças nascidas prematuras e aquelas com extremo 
baixo peso podem apresentar um risco aumentado 
de desenvolver complicações de saúde e atraso no 
desenvolvimento quando comparadas àquelas nascidas a 
termo na idade escolar.(10) Além disso, estudos sugerem 
que crianças prematuras apresentam recuperação lenta 
e tardia do crescimento, com alto risco de crescimento 
inadequado nos primeiros anos de vida,(11,12) e que a 
deficiência pôndero-estatural observada nos primeiros 
meses de vida pode persistir por toda a infância, 
adolescência e idade adulta.(13)

Nas duas últimas décadas também vêm ocorrendo 
uma redução expressiva do nível de atividade física e um 
aumento do comportamento sedentário na faixa etária 
pediátrica.(14,15) Essas alterações podem ser atribuídas 
às mudanças no perfil das atividades realizadas pelos 
jovens, substituindo atividades ativas e com maior 
gasto energético por horas em frente ao computador, 
ao videogame e à televisão.(14) No entanto, ainda são 
limitadas as informações sobre os níveis de atividade 
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física em escolares que nasceram prematuros e/ou 
com baixo peso ao nascimento.(16,17)

Portanto, os achados contraditórios da função pulmo-
nar em crianças que nasceram prematuras e com baixo 
peso em idade escolar, e o possível comprometimento do 
crescimento pôndero-estatural desses indivíduos, com 
mudanças importantes no perfil das atividades físicas, 
são as questões que motivaram o desenvolvimento do 
presente estudo. Os objetivos específicos do estudo 
foram os de avaliar o crescimento, a função pulmonar 
e o nível de atividade física em escolares entre 8 e 
11 anos de idade, nascidos prematuros com muito 
baixo peso, e compará-los com escolares da mesma 
faixa etária nascidos a termo e com peso adequado.

MÉTODOS

Trata-se de um estudo caso-controle. Foram incluídas 
crianças que nasceram prematuras e com peso ≤ 1.500 
g que estiveram internadas na UTI Neonatal do Hospital 
Geral de Caxias do Sul, em Caxias do Sul (RS), entre 
janeiro de 2001 e dezembro de 2005 e que tinham 
idade entre 8 e 11 anos no momento do estudo. Por 
razões de logística, foram convidadas crianças que 
residiam em municípios até 100 km de distância de 
Caxias do Sul. Os sujeitos foram convidados para 
participar do estudo via contato telefônico.

O grupo controle foi composto por crianças nascidas 
a termo (≥ 37 semanas de idade gestacional), com 
peso de nascimento ≥ 2.500 g, com ausência de 
sintomas respiratórios baseados no questionário 
do International Study of Asthma and Allergies in 
Children(18) e recrutadas em escolas públicas de 
Caxias do Sul. Foram excluídos, em ambos os grupos, 
indivíduos que apresentavam doença cardíaca, doença 
neuromuscular, limitações cognitivas ou incapacidade 
de realizar o teste de espirometria.

A coleta de dados foi realizada na Universidade de 
Caxias do Sul, por dois pesquisadores treinados, no 
período entre julho e dezembro de 2013. O estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Pontifícia 
Universidade Católica do Rio Grande do Sul, em Porto 
Alegre (RS), sob o número 12323413.7.0000.5336, e os 
familiares leram e assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido, com o assentimento das crianças.

As informações sobre o período perinatal e neonatal 
do grupo de RNMBP foram extraídas do banco de 
dados da UTI neonatal. Foram coletadas as seguintes 
variáveis: uso de corticoide antenatal, ruptura prematura 
das membranas, tempo de oxigenoterapia, tempo de 
internação, peso ao nascimento, uso de pressão positiva 
contínua em vias aéreas, doença da membrana hialina 
e uso de surfactante.

O peso foi mensurado com uma balança digital 
(Glass 1 FW; G-Tech, Rio de Janeiro, Brasil), e a altura, 
por meio de um estadiômetro portátil (Alturaexata; 
TBW, São Paulo, Brasil). A partir dessas aferições, as 
características nutricionais foram normalizadas através 
do escore Z para os indicadores altura, peso e IMC 
corrigidos pela idade.(19)

A espirometria foi realizada com um espirômetro 
portátil (Koko; Ferraris Respiratory, Louisville, CO, 
EUA). Seguimos os procedimentos e os critérios 
de aceitabilidade e reprodutibilidade da American 
Thoracic Society.(20) As crianças foram verbalmente 
encorajadas a exalar o volume máximo de ar, a partir 
de uma inspiração máxima, com máximo esforço.(20) 
Os parâmetros espirométricos avaliados incluíram CVF, 
VEF1 e FEF25-75%. Os resultados foram expressos em 
valores absolutos e normalizados através do escore Z.(21) 

A avaliação do nível de atividade física foi realizada 
utilizando-se um questionário adaptado, composto 
por questões referentes às atividades desenvolvidas 
nos últimos sete dias.(14) Esse instrumento incluiu 
informações sobre modo, tempo de deslocamento 
para a escola e/ou trabalho e a frequência/tempo 
despendido para cada atividade física no lazer. Os 
escolares foram classificados, de acordo com o nível 
de atividade física, em ativos (> 300 min/semana) e 
inativos (≤ 300 min/semana); os considerados com 
comportamento sedentário foram diferenciados em 
relação ao tempo diário em frente a uma tela (> 2 h/
dia ou ≤ 2 h/dia).(22)

O tamanho amostral de 25 indivíduos para cada grupo 
foi suficiente para detectar uma diferença de 14% no 
FEV1 em porcentagem do predito, assumindo-se um 
desvio-padrão de 12% no grupo controle e de 17% 
no grupo RNMBP (com base em um estudo prévio, 
com um poder de 90% e um nível de significância de 
5%).(23) Esse número foi acrescido para 30 em cada 
grupo, totalizando 60 pacientes, considerando-se as 
possíveis perdas no estudo.

As variáveis do estudo foram avaliadas através do teste 
de Kolmogorov-Smirnov. Os dados que apresentaram 
distribuição normal foram apresentados em média e 
desvio-padrão, enquanto as variáveis assimétricas, em 
mediana e intervalo interquartil. Os dados categóricos 
foram apresentados em frequência absoluta e relativa. 
A comparação dos desfechos avaliados entre os dois 
grupos foi realizada através do teste t de Student 
para amostras independentes, teste U de Wilcoxon e 
teste de qui-quadrado de Pearson. Para a avaliação 
da associação entre as variáveis de desfecho (VEF1, 
CVF e FEF25-75%) e as variáveis preditoras (peso ao 
nascimento, dias de internação, idade gestacional, 
ruptura prematura das membranas, uso de surfactante, 
uso de corticoide antenatal, dias de oxigenoterapia, 
tempo de ventilação mecânica, uso de pressão positiva 
contínua nas vias aéreas e doença da membrana 
hialina), utilizaram-se modelos de regressão linear 
univariada e multivariada. Todas as análises foram 
realizadas no programa Statistical Package for the 
Social Sciences, versão 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 
EUA), e as diferenças foram consideradas significativas 
quando p < 0,05.

RESULTADOS

De um total de 338 RNMBP internados na UTI 
neonatal durante o período selecionado para a coleta 
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de dados, 219 (64,79%) sobreviveram. Desses, 91 
(41,55%) foram localizados, e apenas 62 (28,31%) 
foram selecionados para participar do estudo. A 
Figura 1 demonstra os dados referentes à seleção do 
grupo RNMBP.

A partir dos 62 RNMBP selecionados, 7 foram excluídos 
por realizarem testes espirométricos inadequados 
tecnicamente, e 7, por apresentarem déficit cognitivo 
incompatível com o exame. Assim, foi selecionado 
um total de 48 (77,41%) participantes. A Tabela 1 
apresenta as informações do período perinatal e 
neonatal desses participantes no grupo RNMBP. Não 
houve diferenças significativas na comparação das 
características do período neonatal e perinatal entre 
os indivíduos incluídos e não incluídos no grupo RNMBP 
no presente estudo.

Em paralelo a esse grupo, foram selecionados 52 
controles. Desses, 5 foram excluídos por insucesso na 
espirometria, e 2, por déficit cognitivo, resultando em 
um total de 45 controles (86,53%). Assim, a amostra 

final do presente estudo foi composta por um total de 
93 crianças, sendo 48 do grupo RNMBP e 45 no grupo 
controle. Não houve diferenças significativas em relação 
às características antropométricas e nutricionais entre 
os dois grupos avaliados (Tabela 2).

Em relação aos dados da função pulmonar, não houve 
diferenças significativas na comparação das médias 
das variáveis espirométricas entre os grupos controle e 
RNMBP (Tabela 3). Grande parte da amostra estudada 
apresentou valores espirométricos normais, isto é, 
escore Z acima de −1,645 nas variáveis analisadas. 
Seis participantes do grupo RNMBP apresentaram 
redução no VEF1. Esses, quando comparados aos 
outros 42 participantes do grupo RNMBP, apresentaram 
valores significativamente menores nas médias de 
idade gestacional (28,1 ± 0,9 semanas; p = 0,006) 
e de peso ao nascimento (1.015,0 ± 122,7 g; p 
= 0,008). Embora se perceba diferenças também 
quanto aos dados do número de dias de internação 
hospitalar [mediana = 54,0 (42,0-66,0); p = 0,249] 
e da necessidade de oxigenoterapia por mais de 28 
dias [n = 3 (60%); p = 0,083] não houve diferenças 
significativas. As características perinatais e neonatais 
não implicaram em associações significativas com dados 
da função pulmonar na idade escolar nas análises de 
regressão linear univariada e multivariada. A Tabela 
4 demonstra as associações estudadas por meio da 
análise univariada.

Em relação à classificação dos níveis de atividade 
física, 34 (36,5%) dos participantes avaliados foram 
considerados ativos, enquanto 59 (63,4%) foram 
classificados como inativos. Houve uma tendência de 
os participantes do grupo RNMBP ser mais ativos do 
que os do grupo controle; todavia, não houve diferença 
significativa (p = 0,055) sobre esse desfecho (Figura 
2A). Nos grupos RNMBP e controle, as atividades 
físicas mais comuns no lazer foram futebol (37,5% vs. 
22,2%; p = 0,108), seguidas de corrida (27,9% vs. 
22,2%; p = 0,936) e bicicleta (14,6% vs. 31,1%; p = 
0,057). O tempo médio despendido com deslocamento 
ativo foi de 20,55 ± 5,89 min e 19,75 ± 6,78 min (p 
= 0,737) nesses grupos, respectivamente. Por fim, 

119 (35,2%) óbitos

65 (41,7%) não localizados

5 óbitos
6 residiam fora da área 

de abrangência do estudo
18 não concordaram em 

participar do estudo

63 residentes em municípios
não incluídos no estudo

14 excluídos no momento
da inclusão no estudo

338 RNMBP internados
na UTI neonatal

219 recém-nascidos 
elegíveis

156 participantes

91 localizados

62 selecionados

48 avaliados

Figura 1. Fluxograma do recrutamento e seleção dos recém-
nascidos com muito baixo peso (RNMBP) no presente estudo.

Tabela 1. Comparação das características perinatais e neonatais entre os recém-nascidos com muito baixo peso incluídos 
e não incluídos no presente estudo.a

Variáveis Avaliados Não avaliados p
(n = 48) (n = 171)

Corticoide antenatal 31 (64,6) 100 (58,5) 0,379
Surfactante 31 (64,6) 100 (58,5) 0,349
DMH 34 (70,8) 112 (65,5) 0,324
VM 31 (64,6) 100 (58,5) 0,349
RUPREMA 06 (12,5) 25 (14,6) 0,720
Oxigenoterapia > 28 dias 09 (18,7) 38 (22,2) 0,623
CPAP 27 (56,2) 105 (61,4) 0,317
Tempo de internação, diasb 46,0 (35,5-60,0) 43,0 (36,0-57,0) 0,571
Peso ao nascimento, gc 1.210,42 ± 168,72 1.226,07 ± 210,85 0,278
Idade gestacional, semanasc 30,4 ± 4,5 32,0 ± 5,8 0,615
DMH: doença da membrana hialina; VM: ventilação mecânica; RUPREMA: ruptura prematura das membranas; e 
CPAP: continuous positive airway pressure (pressão positiva contínua em vias aéreas). aValores expressos em n (%), 
exceto onde indicado. bValores expressos em mediana (intervalo interquartil). cValores expressos em média ± dp.
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embora 90 (96,7%) dos participantes avaliados tenham 
permanecido mais de 2 h/dia em frente a uma tela, 
não houve uma diferença significativa (p = 0,596) na 
comparação entre os dois grupos avaliados (Figura 2B).

DISCUSSÃO

Os achados do presente estudo demonstraram 
resultados similares de crescimento pôndero-estatural 
e de função pulmonar, assim como uma tendência de 
o grupo RNMBP ser mais ativo em comparação aos 
indivíduos controles.

Estudos prévios, que avaliaram o crescimento 
de RNMBP desde a alta até o início da vida adulta, 
ressaltaram a importância desse acompanhamento 
na identificação de deficiências de crescimento e 
suas consequências.(11,12) Alguns desses estudos 

relataram que o fato de as crianças nascer com baixo 
peso constituiu-se um fator de risco para déficits no 
crescimento e no IMC.(11,24) Por outro lado, há um relato 
de que fatores genéticos e condições socioeconômicas 
têm uma maior influência sobre o crescimento nessas 
crianças, na idade escolar, do que o baixo peso ao 
nascimento.(25) Esses achados estão em acordo com 
os descritos no presente estudo, no qual se verificou 
que os escolares nascidos com muito baixo peso 
apresentavam características antropométricas e 
nutricionais similares às do grupo controle.

Embora o desenvolvimento do sistema respiratório 
possa encontrar-se alterado devido à prematuridade 
e às intervenções que dela decorrem,(9) os resultados 
do presente estudo não evidenciaram redução da 
função pulmonar nos escolares do grupo RNMBP em 
comparação aos controles nascidos a termo, quando 

Tabela 2. Comparação entre as características antropométricas e nutricionais entre os grupos controle e recém-nascidos 
com muito baixo peso.a

Variáveis avaliadas Controle RNMBP p
(n = 45) (n = 48)

Idade, anos 10,23 ± 1,27 10,18 ± 1,39 0,860
Altura, cm 141,72 ± 10,29 138,53 ± 11,29 0,159
Altura/idade, escore Z −0,10 ± 1,08 0,13 ± 1,22 0,323
Peso, kg 37,64 ± 9,95 34,66 ± 10,36 0,161
Peso/idade, escore Z −0,03 ± 0,89 0,27 ± 1,02 0,123
IMC, kg/m2 18,49 ± 3,42 17,71 ± 3,32 0,260
IMC/idade, escore Z −0,38 ± 1,15 −0,30 ± 1,27 0,740
RNMBP: recém-nascidos com muito baixo peso. aValores expressos em média ± dp.

Tabela 3. Comparação das variáveis de função pulmonar entre os grupos controle e recém-nascidos com muito baixo peso.a

Variáveis espirométricas Controles RNMBP p
(n = 45) (n = 48)

VEF1, l 2,23 ± 0,52 2, 03 ± 0,59 0,092
VEF1, escore Z 0,71 ± 1,12 0,40 ± 1,62 0,284
CVF, l 2,59 ± 0,61 2,38 ± 0,66 0,121
CVF, escore Z 0,83 ± 1,03 0,66 ± 1,44 0,525
VEF1/CVF, l 0,86 ± 0,58 0,85± 0,89 0,498
VEF1/CVF, escore Z −0,23 ± 0,95 −0,38 ± 1,13 0,507
FEF25-75%, l 2,60 ± 0,74 2,36 ± 0,77 0,139
FEF25-75%, escore Z −0,69 ± 1,04 −0,14 ± 1,37 0,392
RNMBP: recém-nascidos com muito baixo peso. Valores expressos em média ± dp.

Tabela 4. Associação entre variáveis perinatais e neonatais com a função pulmonar em recém-nascidos com muito 
baixo peso na idade escolar, através de análise univariada.

Variáveis VEF1 CVF FEF25-75%

Peso ao nascimento 0,139 0,526 0,066
Tempo internação 0,336 0,996 0,164
Idade gestacional 0,071 0,136 0,274
RUPREMA 0,138 0,079 0,252
Uso de surfactante 0,214 0,472 0,200
Dias de oxigenoterapia 0,165 0,456 0,279
Ventilação mecânica 0,155 0,143 0,669
CPAP 0,324 0,377 0,454
DMH 0,548 0,730 0,415
Utilização de corticoide 0,406 0,499 0,484
RUPREMA: ruptura prematura das membranas; CPAP: continuous positive airway pressure (pressão positiva 
contínua em vias aéreas); e DMH: doença da membrana hialina.
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avaliados quase uma década após o nascimento. 
Esses resultados encontram-se de acordo com alguns 
estudos prévios, nos quais foram identificados achados 
de função pulmonar preservada(5,6) em escolares e 
adultos que nasceram prematuros e com baixo peso. 
Uma das hipóteses mais coerentes para tal resultado 
é o fato de que as alterações pulmonares podem ser 
mais aparentes nos primeiros anos de vida e menos 
evidentes no decorrer da infância, devido aos cuidados 
dos pais em relação à saúde respiratória, realizando 
acompanhamento pulmonar periódico e estando 
alerta a qualquer mudança no quadro respiratório da 
criança.(7) Além disso, o incentivo para a prática de 
atividades físicas, associado com um aporte nutricional 
adequado, pode colaborar na recuperação funcional 
desses sujeitos.(7) Apesar de alguns estudos sugerirem 
que os aspectos socioeconômicos e étnicos possam 
influenciar a função pulmonar desses participantes,(26,27) 
o presente estudo não avaliou a influência desses 
aspectos na amostra estudada.

Os resultados de função pulmonar preservada 
obtidos em nossa amostra diferem-se de outros dados 
anteriores, que demonstraram um comprometimento 
da condição pulmonar nesse grupo de pacientes em 
idade escolar.(3,28,29) Um estudo recente relatou também 
que o risco de comprometimento pulmonar é ainda 
maior na idade escolar em prematuros nascidos com 
menos de 32 semanas e que não receberam terapia 
com surfactante.(30) Tais divergências quanto aos 
resultados desses estudos podem ser atribuídas, 
pelo menos em parte, aos diferentes delineamentos, 
métodos de avaliação pulmonar, equações de referência 
utilizadas, definições de prematuridade e classificações 
de baixo peso ao nascimento.(3,6,31) Apenas 6 escolares 
do grupo RNMBP apresentaram redução da função 
pulmonar no momento da avaliação por espirometria. 
Esse resultado pode ser justificado devido à maior 
gravidade clínica desses participantes ao nascimento, 
já que apresentaram uma menor idade gestacional 
(< 32 semanas) e peso ao nascimento (< 1.200 g), 
além de permanecer mais dias internados e com 

suplementação de oxigênio, quando comparados aos 
demais participantes do grupo RNMBP.

Os achados do presente estudo não evidenciaram 
associações das variáveis perinatais e neonatais com 
a função pulmonar em idade escolar. Esse resultado 
está em acordo com o de um estudo recente, o 
qual demonstrou que nenhum fator perinatal foi 
significativamente relacionado com as variáveis de 
função respiratória.(32) Além disso, nosso resultado 
é similar ao de outro estudo, no qual o baixo peso 
ao nascimento e a idade gestacional não estavam 
relacionados com a redução da função pulmonar em 
idade escolar.(31) Em contrapartida, outros estudos 
demonstraram a influência desses fatores, como o 
tempo de oxigenoterapia e dias de ventilação mecânica, 
em crianças nascidas prematuras e com muito baixo 
peso.(9,33) Apesar de o grupo RNMBP avaliado ter sido 
exposto, nos primeiros dias de vida, a diversos agentes, 
como oxigenoterapia e/ou ventilação mecânica, um 
estudo anterior relatou que qualquer anormalidade 
da função pulmonar de crianças em idade escolar 
que foram expostas a esses fatores pode estar mais 
relacionada à prematuridade do que à própria lesão 
pulmonar neonatal.(34) Estudos prévios realizados no 
nosso laboratório evidenciaram reduções nos fluxos 
expiratórios máximos em prematuros(35) e que essa 
anormalidade persistia até o segundo ano de vida.(36) 

No presente estudo, o grupo RNMBP não apresentou 
redução na função pulmonar. De acordo com nossos 
dados, a função pulmonar parece encontrar-se reduzida 
até o segundo ano de vida, possivelmente normalizando 
ao longo da idade escolar, paralelamente à redução 
da morbidade respiratória.

A avaliação dos níveis de atividade física através de 
questionários de autorrelato é uma alternativa viável e 
prática para a quantificação do sedentarismo na popu-
lação jovem,(14) considerando-se os custos elevados de 
equipamentos de avaliação objetiva, como pedômetros 
e acelerômetros. No presente estudo, utilizou-se um 
questionário proposto por Hallal et al.,(14) através do qual 
o tempo despendido no deslocamento de casa à escola 
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Figura 2. Comparação entre o nível de atividade física (em A) e em relação ao número de horas em frente a uma tela/
dia (comportamento sedentário; em B) entre o grupo controle e o grupo recém-nascidos com muito baixo peso (RNMBP). 
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e/ou trabalho, bem como nas atividades realizadas no 
lazer, é quantificado. Embora esse instrumento venha 
sendo amplamente utilizado na população pediátrica 
e pareceu apresentar bom entendimento por parte 
desta,(14,37) essa ferramenta não quantifica o tempo 
gasto em atividades de acordo com a intensidade 
do exercício praticado, o que poderia limitar maior 
conhecimento e interpretação sobre o comportamento 
físico desses sujeitos.

Os resultados do presente estudo também demons-
traram que mais de 60% da amostra estudada foi 
classificada como inativa, o que, de acordo com estudos 
brasileiros prévios,(14,37) caracteriza o sedentarismo, um 
importante problema de saúde pública. Não se encontrou 
uma diferença significativa nos níveis de atividade 
física entre os dois grupos avaliados, corroborando os 
dados de outro estudo comparando crianças nascidas 
prematuras e controles nascidos a termo.(38) Embora 
não tenha havido uma diferença significativa, o grupo 
RNMBP apresentou uma tendência de ser mais ativo 
quando comparado ao grupo controle. Esse fato pode 
ser atribuído a fatores familiares, como as preferências 
dos pais em relação às diferentes atividades físicas, 
estimulando os filhos à prática dessas atividades, ou 
à superproteção dos pais em relação a seus filhos. (38) 
No entanto, a influência desses aspectos não foi 
avaliada no presente estudo. Mais de 90% das crianças 
avaliadas em ambos os grupos permaneciam mais de 

2 h em frente a uma tela de televisão, videogame ou 
computador. Tal resultado parece confirmar os achados 
de estudos nacionais e internacionais,(39,40) os quais 
demonstraram elevados índices de comportamento 
sedentário na faixa etária pediátrica. Assim, ressalta-se 
a necessidade da elaboração de medidas estratégicas 
de combate ao sedentarismo, pois esse, nessa faixa 
etária, é um fator de risco para a inatividade física na 
idade adulta.(39)

A principal limitação do presente estudo constitui-se no 
fato de que a amostra de RNMBP avaliada correspondeu 
a menos da metade do total de sujeitos disponíveis 
para recrutamento. Grande parte dessas crianças não 
foi localizada, não residia em municípios incluídos no 
estudo, não concordou em participar da pesquisa ou 
foi a óbito. No entanto, acredita-se que essa limitação 
não tenha influenciado os resultados obtidos, tendo 
em vista que foram encontrados achados similares 
em relação às características perinatais e neonatais 
entre os RNMBP avaliados e não avaliados no estudo.

Em conclusão, os resultados do presente estudo 
demonstraram achados de crescimento pôndero-
-estatural e de função pulmonar preservados e uma 
tendência do grupo RNMBP em ser mais ativos em 
comparação aos sujeitos controles. Além disso, as 
variáveis do período perinatal e neonatal não foram 
associadas com a função pulmonar na idade escolar 
no grupo estudado.

REFERÊNCIAS

1.	 Draper ES, Zeitlin J, Fenton AC, Weber T, Gerrits J, Martens G, et al. 
Investigating the variations in survival rates for very preterm infants 
in 10 European regions: the MOSAIC birth cohort. Arch Dis Child 
Fetal Neonatal Ed. 2009;94(3):F158-63. http://dx.doi.org/10.1136/
adc.2008.141531

2.	 Eber E, Zach MS. Long term sequelae of bronchopulmonary 
dysplasia (chronic lung disease of infancy). Thorax. 2001;56(4):317-
23. http://dx.doi.org/10.1136/thorax.56.4.317

3.	 Palta M, Sadek-Badawi M, Madden K, Green C. Pulmonary testing 
using peak flow meters of very low birth weight children born in 
the perisurfactant era and school controls at age 10 years. Pediatr 
Pulmonol. 2007;42(9):819-28. http://dx.doi.org/10.1002/ppul.20662

4.	 Siltanen M, Savilahti E, Pohjavuori M, Kajosaari M. Respiratory 
symptoms and lung function in relation to atopy in children 
born preterm. Pediatr Pulmonol. 2004;37(1):43-9. http://dx.doi.
org/10.1002/ppul.10402

5.	 Qi-Qiang H, Tze-Wai W, Lin D, Zhuo-Qin J, Yang G, Guo-Zhen L, et al. 
Birth weight and lung function in a cohort of Chinese school children. 
Pediatr Pulmonol. 2009;44(7):662-8. http://dx.doi.org/10.1002/
ppul.21035

6.	 Kitchen WH, Olinsky A, Doyle LW, Ford GW, Murton LJ, Slonim L, et 
al. Respiratory health and lung function in 8-year-old children of very 
low birth weight: a cohort study. Pediatrics. 1992;89(6 Pt 2):1151-8.

7.	 Hjalmarson O, Sandberg K. Abnormal lung function in healthy 
preterm infants. Am J Respir Crit Care Med. 2002;165(1):83-7. http://
dx.doi.org/10.1164/ajrccm.165.1.2107093

8.	 Stick S. Pediatric origins of adult lung disease. 1. The contribution 
of airway development to paediatric and adult lung disease. Thorax. 
2000;55(7):587-94. http://dx.doi.org/10.1136/thorax.55.7.587

9.	 Maritz GS, Morley CJ, Harding R. Early developmental origins of 
impaired lung structure and function. Early Hum Dev. 2005;81(9):763-
71. http://dx.doi.org/10.1016/j.earlhumdev.2005.07.002

10.	 Goyen TA, Lui K. Developmental coordination disorder in “apparently 
normal” schoolchildren born extremely preterm. Arch Dis Child. 
2009;94(4):298-302. http://dx.doi.org/10.1136/adc.2007.134692

11.	 Hack M, Weissman B, Borawski-Clark E. Catch-up growth during 

childhood among very low-birth-weight children. Arch Pediatr 
Adolesc Med. 1996;150(11):1122-9. http://dx.doi.org/10.1001/
archpedi.1996.02170360012002

12.	 Peralta-Carcelen M, Jackson DS, Goran MI, Royal SA, Mayo MS, 
Nelson KG. Growth of adolescents who were born at extremely low 
birth weight without major disability. J Pediatr. 2000;136(5):633-40. 
http://dx.doi.org/10.1067/mpd.2000.104291

13.	 Cardoso-Demartini AdeA, Bagatin AC, Silva RP, Boguszewski MC. 
Growth of preterm-born children [Article in Portuguese]. Arq Bras 
Endocrinol Metabol. 2011;55(8):534-40.

14.	 Hallal PC, Bertoldi AD, Gonçalves H, Victora CG. Prevalence of 
sedentary lifestyle and associated factors in adolescents 10 to 12 years 
of age [Article in Portuguese]. Cad Saude Publica. 2006;22(6):1277-
87. http://dx.doi.org/10.1590/S0102-311X2006000600017

15.	 Fonseca Vde M, Sichieri R, da Veiga GV. Factors associated with 
obesity among adolescents [Article in Portuguese]. Rev Saude 
Publica. 1998;32(6):541-9.

16.	 van Deutekom AW, Chinapaw MJ, Vrijkotte TG, Gemke RJ. Study 
protocol: the relation of birth weight and infant growth trajectories 
with physical fitness, physical activity and sedentary behavior at 8-9 
years of age - the ABCD study. BMC Pediatr. 2013;13:102. http://
dx.doi.org/10.1186/1471-2431-13-102

17.	 Pianosi PT, Fisk M. Cardiopulmonary exercise performance in 
prematurely born children. Pediatr Res. 2000;47(5):653-8. http://
dx.doi.org/10.1203/00006450-200005000-00016

18.	 Worldwide variation in prevalence of symptoms of asthma, allergic 
rhinoconjunctivitis, and atopic eczema: ISAAC. The International 
Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) Steering 
Committee. Lancet. 1998;351(9111):1225-32. http://dx.doi.
org/10.1016/S0140-6736(97)07302-9

19.	 de Onis M, Garza C, Onyango AW, Borghi E. Comparison of the 
WHO child growth standards and the CDC 2000 growth charts. J 
Nutr. 2007;137(1):144-8.

20.	 Miller M, Hankinson J, Brusasco V, Burgos F, Casaburi R, Coates A, 
et al. Standardisation of Spirometry. Eur Resp J. 2005;26(2):319-38. 
http://dx.doi.org/10.1183/09031936.05.00034805

259J Bras Pneumol. 2016;42(4):254-260

http://dx.doi.org/10.1136/adc.2008.141531
http://dx.doi.org/10.1136/adc.2008.141531
http://dx.doi.org/10.1136/thorax.56.4.317
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.20662
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.10402
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.10402
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.21035
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.21035
http://dx.doi.org/10.1164/ajrccm.165.1.2107093
http://dx.doi.org/10.1164/ajrccm.165.1.2107093
http://dx.doi.org/10.1136/thorax.55.7.587
http://dx.doi.org/10.1016/j.earlhumdev.2005.07.002
http://dx.doi.org/10.1136/adc.2007.134692
http://dx.doi.org/10.1001/archpedi.1996.02170360012002
http://dx.doi.org/10.1001/archpedi.1996.02170360012002
http://dx.doi.org/10.1067/mpd.2000.104291
http://dx.doi.org/10.1590/S0102-311X2006000600017
http://dx.doi.org/10.1186/1471-2431-13-102
http://dx.doi.org/10.1186/1471-2431-13-102
http://dx.doi.org/10.1203/00006450-200005000-00016
http://dx.doi.org/10.1203/00006450-200005000-00016
http://dx.doi.org/10.1016/S0140-6736(97)07302-9
http://dx.doi.org/10.1016/S0140-6736(97)07302-9
http://dx.doi.org/10.1183/09031936.05.00034805


Crescimento, função pulmonar e atividade física em escolares nascidos prematuros e com muito baixo peso

21.	 Quanjer PH, Stanojevic S, Cole TJ, Baur X, Hall GL, Culver BH, et 
al. Multi-ethnic reference values for spirometry for the 3-95-yr 
age range: the global lung function 2012 equations. Eur Respir J. 
2012;40(6):1324-43. http://dx.doi.org/10.1183/09031936.00080312

22.	 Grøntved A, Hu FB. Television viewing and risk of type 2 
diabetes, cardiovascular disease, and all-cause mortality: a meta-
analysis. JAMA. 2011;305(23):2448-55. http://dx.doi.org/10.1001/
jama.2011.812

23.	 Gross SJ, Iannuzzi DM, Kveselis DA, Anbar RD. Effect of preterm 
birth on pulmonary function at school age: a prospective controlled 
study. J Pediatr. 1998;133(2):188-92. http://dx.doi.org/10.1016/
S0022-3476(98)70219-7

24.	 Méio MD, Soares FV, Fonseca VM, Villela LD, Boechat MC, Moreira 
ME. Short stature in 4 to 8 years-old infants with very low birth 
weight [Article in Portuguese]. Rev Pesq Saude. 2010;11(3):41-5.

25.	 de Jesus Machado Amorim R, de Carvalho Lima M, Cabral de Lira 
PI, Emond AM. Does low birthweight influence the nutritional status 
of children at school age? A cohort study in northeast Brazil. Matern 
Child Nutr. 2011;7(3):295-306. http://dx.doi.org/10.1111/j.1740-
8709.2009.00233.x

26.	 Yüksel B, Greenough A. Ethnic origin and lung function of infants born 
prematurely. Thorax. 1995;50(7):773-6. http://dx.doi.org/10.1136/
thx.50.7.773

27.	 Stocks J, Henschen M, Hoo AF, Costeloe K, Dezateux C. Influence 
of ethnicity and gender on airway function in preterm infants. 
Am J Respir Crit Care Med. 1997;156(6):1855-62. http://dx.doi.
org/10.1164/ajrccm.156.6.9607056

28.	 Doyle LW; Victorian Infant Collaborative Study Group. Respiratory 
function at age 8-9 years in extremely low birthweight/very 
preterm children born in Victoria in 1991-1992. Pediatr Pulmonol. 
2006;41(6):570-6. http://dx.doi.org/10.1002/ppul.20412

29.	 Ronkainen E, Dunder T, Peltoniemi O, Kaukola T, Marttila R, Hallman 
M. New BPD predicts lung function at school age: Follow-up study 
and meta-analysis. Pediatr Pulmonol. 2015;50(11):1090-8. http://
dx.doi.org/10.1002/ppul.23153

30.	 Choukroun M, Feghali H, Vautrat S, Marquant F, Nacka F, Leroy V, et 
al. Pulmonary outcome and its correlates in school-aged children born 
with a gestational age ≤ 32 weeks. Respir Med. 2013;107(12):1966-
76. http://dx.doi.org/10.1016/j.rmed.2013.06.020

31.	 Vom Hove M, Prenzel F, Uhlig HH, Robel-Tillig E. Pulmonary 
outcome in former preterm, very low birth weight children with 
bronchopulmonary dysplasia: a case-control follow-up at school 
age. J Pediatr. 2014;164(1):40-5.e4. http://dx.doi.org/10.1016/j.
jpeds.2013.07.045

32.	 Zanudin A, Gray PH, Burns Y, Danks M, Watter P, Poulsen L. 
Perinatal factors in non-disabled ELBW school children and later 
performance. J Paediatr Child Health. 2013;49(1):E62-7. http://dx.doi.
org/10.1111/jpc.12022

33.	 Jobe AH. An unknown: lung growth and development after very 
preterm birth. Am J Respir Crit Care Med. 2002;166(12 Pt 1):1529-
30. http://dx.doi.org/10.1164/rccm.2209012

34.	 Kulasekaran K, Gray PH, Masters B. Chronic lung disease of 
prematurity and respiratory outcome at eight years of age. J Paediatr 
Child Health. 2007;43(1-2):44-8. http://dx.doi.org/10.1111/j.1440-
1754.2007.01001.x

35.	 Friedrich L, Stein RT, Pitrez PM, Corso AL, Jones MH. Reduced lung 
function in healthy preterm infants in the first months of life. Am J 
Respir Crit Care Med. 2006;173(4):442-7. http://dx.doi.org/10.1164/
rccm.200503-444OC

36.	 Friedrich L, Pitrez PM, Stein RT, Goldani M, Tepper R, Jones MH. 
Growth rate of lung function in healthy preterm infants. Am J Respir 
Crit Care Med. 2007;176(12):1269-73. http://dx.doi.org/10.1164/
rccm.200703-476OC

37.	 da Silva KS, Nahas MV, Peres KG, Lopes Ada S. Factors associated 
with physical activity, sedentary behavior, and participation in physical 
education among high school students in Santa Catarina State, Brazil 
[Article in Portuguese]. Cad Saude Publica. 2009;25(10):2187-200.

38.	 Clemm H, Røksund O, Thorsen E, Eide GE, Markestad T, Halvorsen 
T. Aerobic capacity and exercise performance in young people born 
extremely preterm. Pediatrics. 2012;129(1):e97-e105. http://dx.doi.
org/10.1542/peds.2011-0326

39.	 Dumith SC, Hallal PC, Menezes AM, Araújo CL. Sedentary behavior 
in adolescents: the 11-year follow-up of the 1993 Pelotas (Brazil) birth 
cohort study. Cad Saude Publica. 2010;26(10):1928-36. http://dx.doi.
org/10.1590/S0102-311X2010001000009

40.	 Hamar P, Biddle S, Soós I, Takács B, Huszár A. The prevalence of 
sedentary behaviours and physical activity in Hungarian youth. Eur 
J Public Health. 2010;20(1):85-90. http://dx.doi.org/10.1093/eurpub/
ckp100

260 J Bras Pneumol. 2016;42(4):254-260

http://dx.doi.org/10.1183/09031936.00080312
http://dx.doi.org/10.1001/jama.2011.812
http://dx.doi.org/10.1001/jama.2011.812
http://dx.doi.org/10.1016/S0022-3476(98)70219-7
http://dx.doi.org/10.1016/S0022-3476(98)70219-7
http://dx.doi.org/10.1111/j.1740-8709.2009.00233.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1740-8709.2009.00233.x
http://dx.doi.org/10.1136/thx.50.7.773
http://dx.doi.org/10.1136/thx.50.7.773
http://dx.doi.org/10.1164/ajrccm.156.6.9607056
http://dx.doi.org/10.1164/ajrccm.156.6.9607056
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.20412
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.23153
http://dx.doi.org/10.1002/ppul.23153
http://dx.doi.org/10.1016/j.rmed.2013.06.020
http://dx.doi.org/10.1016/j.jpeds.2013.07.045
http://dx.doi.org/10.1016/j.jpeds.2013.07.045
http://dx.doi.org/10.1111/jpc.12022
http://dx.doi.org/10.1111/jpc.12022
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.2209012
http://dx.doi.org/10.1111/j.1440-1754.2007.01001.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1440-1754.2007.01001.x
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.200503-444OC
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.200503-444OC
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.200703-476OC
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.200703-476OC
http://dx.doi.org/10.1542/peds.2011-0326
http://dx.doi.org/10.1542/peds.2011-0326
http://dx.doi.org/10.1590/S0102-311X2010001000009
http://dx.doi.org/10.1590/S0102-311X2010001000009
http://dx.doi.org/10.1093/eurpub/ckp100
http://dx.doi.org/10.1093/eurpub/ckp100


ISSN 1806-3713© 2016 Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia

http://dx.doi.org/10.1590/S1806-37562015000000241

RESUMO
Objetivo: Investigar a correlação entre a carga viral do vírus sincicial respiratório 
e o tempo de internação hospitalar em lactentes com episódios de sibilância aguda. 
Métodos: Este foi um estudo transversal de dois anos envolvendo lactentes de até 12 
meses de idade com bronquiolite no momento da internação em um hospital terciário. 
Para a identificação dos vírus respiratórios foram coletadas secreções nasofaríngeas. 
As amostras foram analisadas (por todo o período do estudo) por imunofluorescência 
direta e (no segundo ano do estudo) por PCR quantitativa em tempo real para três vírus 
humanos (rinovírus, vírus sincicial respiratório e metapneumovírus). Resultados: Das 110 
amostras avaliadas por imunofluorescência direta, 56 (50,9%) foram positivas para um 
único vírus, e 16 (14,5%) foram positivas para dois ou mais vírus. Nessas 72 amostras, 
o vírus mais prevalente foi o vírus sincicial respiratório, seguido por influenza. Das 56 
amostras avaliadas por PCR quantitativa em tempo real, 24 (42,8%) foram positivas para 
um único vírus, e 1 (1,7%) foi positiva para dois vírus. Nessas 25 amostras, o vírus mais 
prevalente foi o vírus sincicial respiratório, seguido por rinovírus humano. A coinfecção 
não influenciou o tempo de internação ou outros desfechos. Além disso, não houve 
associação entre a carga viral de vírus sincicial respiratório e o tempo de internação. 
Conclusões: A coinfecção e a carga viral do vírus sincicial respiratório não parecem 
influenciar os desfechos em lactentes com bronquiolite aguda.

Descritores: Bronquiolite; Coinfecção; Carga viral; Hospitalização; Vírus sincicial 
respiratório humano.
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INTRODUÇÃO

O desconforto respiratório e a sibilância são sintomas 
respiratórios muito comuns em crianças e podem ser a 
expressão clínica de uma grande variedade de problemas 
no trato respiratório. Independentemente da causa, a 
sibilância é um motivo frequente de procura por cuidados 
médicos em serviços de emergência, especialmente 
durante os primeiros anos de vida.(1) A principal causa 
de sibilância em lactentes é a bronquiolite viral aguda, a 
qual é frequentemente acompanhada por outros fatores 
de risco, tais como o tabagismo materno e o nascimento 
prematuro.

Um estudo relatou que quase metade de uma população 
com menos de um ano de idade atendida em um serviço 
de emergência apresentava sintomas respiratórios.(2) 
Em outro estudo, foi relatado que 17% das crianças 
com sibilância haviam sido internadas pelo menos uma 
vez durante o primeiro ano de vida.(3) A principal causa 
de internação hospitalar entre aqueles lactentes foi 
bronquiolite aguda causada por infecção por vírus da 
família Paramyxoviridae, a qual incluiu o vírus sincicial 
respiratório (VSR) humano, do gênero Pneumovirus. 
Outros agentes que têm sido frequentemente ligados 
à bronquiolite e à sibilância recorrente incluem: vírus 

da família Adenoviridae, inclusive os vários adenovírus 
humanos dentro do gênero Mastadenovirus; vírus da 
família Picornaviridae, tais como os do gênero Enterovirus, 
o qual compreende vários rinovírus humanos (HRVs, na 
sigla em inglês), inclusive as espécies Human rhinovirus 
A, B e C; outros vírus da família Paramyxoviridae, 
especialmente as várias espécies Human parainfluenza 
virus do gênero Respirovirus e Human metapneumovirus 
(HMPV) do gênero Metapneumovirus; e vírus da família 
Orthomyxoviridae, a qual inclui os gêneros Influenza 
virus A, B e C. A taxa de coinfecção também foi elevada. 
Em um estudo, o VSR ocorreu como infecção única em 
68,8% das crianças com sibilância, enquanto quase um 
terço estava coinfectado por outro vírus respiratório.(4) 
Os vírus mais frequentemente associados ao VSR são o 
HMPV e os HRVs.(5) Tais infecções resultam em custos 
elevados para o sistema de saúde e comprometem a 
qualidade de vida dos lactentes e da família. Uma questão 
importante que ainda está aberta ao debate é o papel da 
carga viral, especialmente a do VSR, na determinação 
da gravidade dos episódios de sibilância aguda.(6) No 
presente estudo, avaliou-se a ocorrência de infecção 
e coinfecção por vírus respiratórios em lactentes com 
sibilância no momento da admissão hospitalar, assim 
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como a associação entre a carga viral e os desfechos 
relacionados à gravidade da doença.

MÉTODOS

Este foi um estudo transversal envolvendo lactentes de 
até 12 meses de idade com bronquiolite aguda admitidos 
em um hospital terciário — Hospital São Lucas da Pontifícia 
Universidade Católica do Rio Grande do Sul — na cidade de 
Porto Alegre (RS) entre setembro de 2009 e agosto de 2011. 
Os critérios de inclusão foram ter ≤ 12 meses de idade; ter 
sido admitido com diagnóstico clínico de bronquiolite aguda 
(baseado em sintomas prodrômicos, com sibilância, estertores 
crepitantes e taquipneia); ter sido recrutado nas primeiras 48 
h de internação; e ter história de manifestações clínicas de 
infecção do trato respiratório inferior (sibilância ou desconforto 
respiratório) há ≤ 72 h. Os pacientes com história de doença 
pulmonar relacionada à prematuridade (tal como a displasia 
broncopulmonar) foram excluídos, assim como aqueles com 
cardiopatia congênita, doença pulmonar crônica (fibrose cística 
ou bronquiolite obliterante) ou sintomas clínicos sugestivos 
de infecção por Bordetella pertussis e aqueles que haviam 
recebido macrolídeos previamente.

Os dados sobre as condições clínicas no momento da 
admissão hospitalar, os sinais vitais e os sinais de desconforto 
respiratório foram obtidos dos prontuários médicos. A anamnese 
foi realizada com os pais ou responsáveis, por meio de um 
questionário padronizado. As informações sobre a evolução 
clínica da doença até a alta, tais como o tempo de internação 
hospitalar, a duração da oxigenoterapia e a sibilância, assim 
como as informações relacionadas às variáveis demográficas 
na admissão, foram coletadas pelos médicos e pesquisadores 
do estudo.

No primeiro dia de internação, todos os pacientes foram 
submetidos a lavagem nasofaríngea para a identificação 
dos vírus respiratórios. Para evitar a inclusão de lactentes 
em período de convalescença, foram recrutadas e coletadas 
amostras apenas de pacientes com história de manifestações 
clínicas de infecção do trato respiratório inferior (sibilância ou 
desconforto respiratório) há ≤ 72 h. A coleta de amostras e a 
imunofluorescência são procedimentos de rotina na avaliação 
de lactentes com bronquiolite no Hospital São Lucas, embora 
a PCR não o seja. Todas as amostras coletadas durante 
o segundo ano do estudo foram congeladas a −80°C e 
armazenadas para posteriores testes de PCR.

Foi realizada imunofluorescência direta (IFD) para VSR, 
adenovírus, parainfluenza e influenza para a detecção de 
antígenos nas secreções nasofaríngeas. Para a IFD, foi 
utilizado um anticorpo específico marcado com fluorocromo 
conjugado (Biotrin, Dublin, Irlanda) para as detecções dos 
grupos e tipos específicos de anticorpos monoclonais e a 
confirmação por cultura. Esse teste foi realizado em todos os 
pacientes avaliados durante o período do estudo (setembro 
de 2009 a agosto de 2011) e foi utilizado para investigar o 
papel do número de vírus diferentes na determinação da 
gravidade da bronquiolite aguda. Foram definidos dois grupos 
de pacientes: aqueles infectados por um único vírus e aqueles 
infectados por dois ou três vírus.

As amostras coletadas no segundo ano do estudo 
foram submetidas à PCR em tempo real para VSR, 

HRV e HMPV. O RNA total foi extraído pelo método 
TRIzol ((Life Technologies, Carlsbad, CA, EUA) de 
acordo com as instruções do fabricante. O cDNA foi 
sintetizado com o kit Superscript III (Invitrogen, 
Karlsruhe, Alemanha) e quantificado com o ensaio 
Qubit (DNA HS; Invitrogen). A qualidade do cDNA 
para cada paciente foi testada por amplificação do 
gene endógeno β-actina utilizando-se um sistema de 
PCR em tempo real (StepOne™; Applied Biosystems, 
Foster City, CA, EUA), incluindo TaqMan Master Mix 
(Applied Biosystems) e primers específicos (Applied 
Biosystems). As amostras que não amplificaram a 
β-actina foram excluídas da análise. As reações de 
PCR quantitativa em tempo real foram realizadas 
para amplificar genes específicos de HRV, VSR e HMPV 
utilizando-se 4 ng de cDNA em triplicata para cada 
paciente. As sequências de primers, sintetizadas e 
clonadas em plasmídeos pUC57 (GenScript, Piscataway, 
NJ, EUA), foram utilizadas para fazer uma diluição de 
10 vezes e gerar uma curva padrão iniciando-se em 
4 ng. Esse teste foi realizado em todos os pacientes 
durante o segundo ano do estudo (setembro de 2010 
a agosto de 2011) e foi utilizado para investigar o 
efeito da carga viral nos marcadores de gravidade 
da bronquiolite.

A carga viral (em cópias/ml) foi calculada a partir 
da quantidade de cDNA utilizada na PCR. A análise 
estatística da carga viral foi realizada por meio do 
programa GraphPad Prism, versão 5.02 (Graphpad 
Software, San Diego, CA, EUA).

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Pontifícia Universidade Católica do Rio 
Grande do Sul (Protocolo nº 09/04 678). Os pais ou 
responsáveis legais de todos os participantes assinaram 
um termo de consentimento livre e esclarecido.

Os dados foram resumidos como média ± desvio-
-padrão ou como mediana e intervalo interquartil, 
dependendo de sua distribuição. As características 
foram comparadas entre os dois grupos. As variáveis 
apresentaram distribuição não paramétrica. O teste 
não paramétrico de Kruskal-Wallis foi utilizado para 
comparar variáveis contínuas entre os grupos. Para 
correlacionar variáveis contínuas (por ex., a carga viral 
e o tempo de internação hospitalar), foram utilizados 
os testes de correlação de Spearman ou de Pearson. 
O nível de significância estatística foi de p ≤ 0,05. A 
análise dos dados foi realizada por meio do programa 
Statistical Package for the Social Sciences, versão 17.0 
(SPSS Inc., Chicago, IL, EUA).

RESULTADOS

Entre setembro de 2009 e agosto de 2011, foram 
recrutados 127 pacientes, dos quais 110 preencheram 
todos os critérios de inclusão (primeiro episódio de 
sibilância). Informações clínicas foram coletadas para 
todos os pacientes incluídos. Em todos os 110 pacientes, 
as amostras nasais coletadas foram adequadas para 
análise por IFD, e 56 amostras foram submetidas a 
PCR quantitativa em tempo real para identificação de 
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vírus respiratórios específicos (HRV, VSR e HMPV). A 
média de idade dos pacientes foi de 3,21 meses, e 62 
(56,3%) dos 110 pacientes eram do sexo masculino 
(Tabela 1). Dos 110 lactentes avaliados, 109 (99,1%) 
apresentavam retrações subcostais ou intercostais e 
necessitaram de oxigenoterapia. A média do tempo de 
internação foi de 6 dias, e nenhum desses lactentes foi 
admitido na unidade de terapia intensiva ou necessitou 
de ventilação mecânica (Tabela 1).

Das 110 amostras analisadas por IFD, 72 (65,4%) 
apresentaram resultado positivo para um vírus e 38 
(34,6%) apresentaram resultado negativo. O vírus 
mais comum foi o VSR, o qual foi identificado em 
65 (90,2%) das 72 amostras positivas, seguido por 
influenza, identificado em 15 (20,8%); parainfluenza, 
identificado em 10 (13,8%); e adenovírus, identificado 
em 3 (4,1%). Na amostra total, 56 (50,9%) dos 110 
pacientes apresentaram resultado positivo para um 
vírus e 16 (14,5%) apresentaram resultado positivo 
para dois ou três vírus. A coinfecção não mostrou 
influência sobre o tempo de internação hospitalar ou 
qualquer outra variável (Tabela 2). Entre as 56 amostras 
analisadas por PCR quantitativa em tempo real (durante 
o segundo ano do estudo), especificamente para avaliar 
o impacto da carga viral, o VSR foi novamente o vírus 
mais frequentemente detectado, sendo identificado em 
19 (76%) das 25 amostras positivas, seguido por HRV, 
identificado em 4 (16%), e HMPV, identificado em 2 
(8%). A análise por PCR quantitativa em tempo real 

mostrou que, no segundo ano do estudo, 31 (55,3%) 
dos 56 pacientes apresentaram resultado negativo, 
24 (42,8%) apresentaram resultado positivo para 
um vírus, e 1 (1,7%) apresentou resultado positivo 
para dois vírus.

As médias das cargas virais para VSR, HRV e HMPV 
foram de 1.340.000 cópias/ml, 614.000 cópias/ml e 
175.000 cópias/ml, respectivamente. Como se pode 
observar na Figura 1, a carga viral do VSR nas secreções 
nasais, determinada por PCR em tempo real, não 
mostrou correlação significativa com os marcadores 
de gravidade clínica em nossa casuística (p > 0,05). 
Constatamos que as cargas virais não influenciaram 
o tempo de internação hospitalar ou a duração dos 
episódios de sibilância. 

DISCUSSÃO

Em nosso estudo, as cargas virais do VSR em 
lactentes com sibilância não influenciou o tempo 
de internação hospitalar, o qual foi utilizado como 
marcador de gravidade da bronquiolite aguda ou dos 
episódios de sibilância. Dado o papel das infecções 
virais na sibilância, a hipótese de que cargas virais 
elevadas ou coinfecção por diferentes tipos de vírus 
poderiam influenciar a história natural da sibilância 
aguda é razoável e lógica.(7) Porém, a associação entre 
as cargas virais e a gravidade permanece incerta e 
controversa na literatura, assim como a associação 

Tabela 1. Características dos pacientes de acordo com o questionário preenchido na admissão e variáveis associadas 
à gravidade clínica.a

Características Bronquiolite aguda (primeiro episódio de sibilância)
(N = 110)

Idade, meses 3,21 ± 2,5
Sexo masculino, n (%) 62 (56,3)
Peso atual, kg 5,66 ± 1,90
Irmãos, n (%) 67 (60,9)
Tempo de internação hospitalar, dias 6,05 ± 3,22
Frequência respiratória, ciclos/min 50,58 ± 11,60
SpO2 na admissão, % 95,27 ± 3,42
Retrações, n (%) 109 (99,1)
Ventilação mecânica, n (%) 0 (0,0)
Uso de esteroides orais, n (%) 8 (7,3)

aResultados apresentados em média ± desvio-padrão, exceto onde indicado. 

Tabela 2. Gravidade associada ao número de vírus respiratórios identificados por imunofluorescência direta.a

Variáveis Número de vírus identificados p*
1 2-3

(n = 56) (n = 16)
Idade, meses 3,00 ± 2,47 2,38 ± 2,42 0,373
Peso atual, kg 5,51 ± 1,88 5,50 ± 1,90 0,974
Frequência respiratória, ciclos/min 51,09 ± 12,51 49,06 ± 10,53 0,557
SpO2 na admissão, % 95,14 ± 3,46 94,63 ± 3,52 0,601
Dias de oxigenoterapia 6,17 ± 2,93 5,44 ± 2,96 0,377
Tempo de internação hospitalar, dias 6,83 ± 3,22 5,63 ± 3,22 0,188
Duração da sibilância, dias 4,51 ± 2,93 3,81 ± 3,01 0,402
aResultados apresentados em média ± desvio-padrão. *Comparações pelo teste t de Student.
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entre a coinfecção e a gravidade.(8-11) Na prática clínica, 
o tamanho da carga viral e a infecção por mais de um 
vírus podem gerar incerteza quanto ao prognóstico de 
tais infecções.(4) No presente estudo, a gravidade da 
sibilância aguda não foi afetada pelas cargas virais do 
VSR nas secreções nasofaríngeas.

Quando se utilizou a IFD para diagnosticar infecção por 
vírus respiratórios (influenza, parainfluenza, adenovírus 
ou VSR), constatou-se que aproximadamente 65% das 
amostras foram positivas para pelo menos um desses 
patógenos. Nossos resultados de IFD são semelhantes 
aos obtidos em estudos prévios na literatura, nos quais 
a taxa relatada de infecção por vírus respiratórios entre 
crianças com sintomas respiratórios varia de 45% a 
70%.(12) No presente estudo, o VSR foi o patógeno 
mais prevalente, seja isoladamente ou em conjunto 
com outro vírus.

A PCR em tempo real foi positiva para VSR, HRV e 
HMPV em 44,6% das amostras analisadas. Essa taxa 
de positividade contrasta com os 93,5% relatados em 
um estudo que utilizou PCR convencional e em tempo 
real para 12 diferentes vírus respiratórios.(13) Porém, é 
semelhante às taxas relatadas em estudos utilizando 
apenas PCR em tempo real, as quais variaram de 44% 
a 64%.(14,15) Nosso estudo teve poder insuficiente para 
analisar o impacto da coinfecção na gravidade da 
doença. Atualmente, os efeitos relatados da coinfecção 
na carga de doença entre crianças são inconsistentes 
e controversos. Uma possível explicação é que tais 
efeitos ocorrem apenas em circunstâncias específicas, 
tais como a coinfecção VSR/HRV(5) ou a coinfecção VSR/
HMPV. Além disso, vários fatores ambientais também 
podem ser determinantes da gravidade das infecções 
respiratórias virais, da mesma forma que variações 

genéticas em genes ligados à resposta imune contra 
infecções.(13-15)

No presente estudo, acreditamos que a ausência 
de associação entre a carga viral e as medidas de 
desfecho relacionadas à gravidade destaca-se como 
principal resultado. Em tal análise, poder-se-ia esperar 
uma correlação ou tendência gráfica entre as variáveis 
carga viral e tempo de internação hospitalar. Porém, não 
houve absolutamente nenhuma tendência ou correlação 
entre as duas. Estudos prévios sobre a carga viral e 
a gravidade também relataram achados conflitantes. 
Poucos estudos investigaram a associação entre a 
gravidade da doença e a carga viral. Fodha et al.(10) 
descreveram uma correlação positiva entre a carga 
viral do VSR e a gravidade da doença (determinada 
pela frequência respiratória, tempo de internação 
hospitalar e necessidade de admissão em unidade 
de terapia intensiva) em crianças internadas com 
infecção respiratória. Zhou et al.(16) e Hasegawa et al.(17) 
mostraram que uma maior média da carga viral do VSR 
associou-se a maior gravidade da doença, assim como 
a maior duração da internação hospitalar e sintomas. 
Entretanto, também há relatos de associações negativas 
e inversas. Martin et al.(11) relataram que o aumento da 
carga viral em crianças infectadas pelo VSR associou-se 
a diminuição de internações, do uso de antibióticos e 
da frequência respiratória. Em comparação com nossa 
amostra de pacientes, a amostra avaliada por aqueles 
autores foi consideravelmente maior, compreendendo 
1.264 lactentes, dos quais 418 apresentaram resultado 
positivo para VSR por PCR quantitativa. Os autores 
detectaram associações inversas limítrofes (por ex., OR 
= 0,80; IC95%: 0,70-0,99 para internação hospitalar). 
Considerando-se esses achados, há que se aventar 
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Figura 1. Carga viral do vírus sincicial respiratório (VSR), em relação a dias de internação hospitalar (A*), dias de uso 
de oxigênio (B) e dias de sibilância (C). *r = −0,217; p = 0,372.
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a possibilidade de associações aleatórias ou ausência 
de associação entre a carga viral e a gravidade da 
doença em episódios de sibilância aguda.

Nosso estudo tem algumas limitações relevantes, tais 
como o pequeno tamanho da amostra, a coleta de uma 
única amostra nasal e a utilização de testes de PCR 
apenas em um subamostra. Porém, nossos achados 
contribuem para o conhecimento atual sugerindo que 
não há correlação entre a carga viral e a gravidade da 
doença respiratória em lactentes.

Em conclusão, segundo nossos resultados, a 
coinfecção e a carga viral não parecem influenciar 
os principais desfechos em bronquiolite aguda. 
Constatamos também que as cargas virais do VSR 
em lactentes com sibilância não influenciaram a 
gravidade dos episódios de sibilância aguda no 
primeiro ano de vida. Novos estudos que investiguem 
os efeitos da carga viral e das combinações virais 
podem ajudar a esclarecer essa questão importante 
e controversa.
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Resumo
Objetivo: Realizar a tradução e adaptação transcultural do questionário Snoring, Tiredness, 
Observed apnea, high blood Pressure, Body mass index, Age, Neck circumference, and 
Gender (STOP-Bang) para a língua portuguesa falada no Brasil, de forma a possibilitar 
sua aplicação como instrumento de triagem para o diagnóstico da apneia obstrutiva do 
sono. Métodos: Embasado nos princípios de boas práticas para a tradução e adaptação 
transcultural desses instrumentos, o protocolo incluiu os seguintes passos: obtenção 
de autorização da autora principal do questionário original; tradução, realizada por dois 
tradutores; reconciliação; tradução retrógrada realizada por dois professores de inglês 
procedentes de países de língua inglesa e fluentes na língua portuguesa; revisão da 
tradução retrógrada; harmonização; revisão e aprovação do questionário pela autora 
original; desdobramento cognitivo com 14 pacientes que responderam ao questionário; 
análise dos resultados; e revisão e preparação da versão final do instrumento pelo comitê 
revisor. Resultados: A versão final do questionário STOP-Bang traduzida para a língua 
portuguesa falada no Brasil apresentou uma média de clareza > 9 (em uma escala de 
1-10) em todas as questões. O coeficiente alfa de Cronbach foi de 0,62, demonstrando a 
consistência interna do instrumento. As médias e desvios-padrão da idade, do índice de 
massa corpórea e da circunferência de pescoço dos pacientes foram de, respectivamente, 
46,8 ± 11,2 anos, 43,7 ± 8,5 kg/m² e 41,3 ± 3,6 cm. Conclusões: O questionário STOP-
Bang mostrou-se compreensível, claro e aplicável. Houve consistência na equivalência 
do questionário original com o traduzido e adaptado para uso no Brasil, podendo esse se 
tornar um instrumento de triagem amplamente utilizado para pacientes com suspeita de 
apneia obstrutiva do sono.

Descritores: Apneia do sono tipo obstrutiva; Questionários; Traduções.

Tradução e adaptação transcultural do 
questionário STOP-Bang para a língua 
portuguesa falada no Brasil
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INTRODUÇÃO

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é um transtorno do 
sono caracterizado pela interrupção repetida da ventilação 
durante o sono, devido ao fechamento da via aérea 
superior.(1) Estudos têm demonstrado que, mesmo quando 
assintomática, a AOS é independentemente associada 
com o aumento de morbidade e mortalidade.(2-4) Estima-
-se que cerca de 80% de homens e 93% de mulheres 
com AOS moderada a grave não são diagnosticados.(5,6)

Uma das maiores barreiras para o diagnóstico da AOS é 
que a polissonografia, o padrão ouro para o diagnóstico, 
é demorada e dispendiosa, além de haver um número 
insuficiente de especialistas em medicina do sono.(1) Vários 
testes de triagem têm sido desenvolvidos. Eles buscam 
identificar os pacientes com alto risco de apresentar 
AOS, os quais deveriam submeter-se a estudos do 
sono, e os pacientes de baixo risco, podendo-se evitar 
testes desnecessários.(1,7-11) Os questionários mostram 
ser instrumentos adequados para esta finalidade, uma 
vez que podem ser aplicados facilmente, fazendo parte 
da rotina médica.(12)

Com esse intuito, foram desenvolvidos e/ou validados 
vários questionários, dentre eles: Wisconsin Sleep 
Questionnaire, Apnea Score, questionário desenvolvido 
por Haraldsson et al., Sleep Apnea of Sleep Disorders 
Questionnaire, American Society of Anesthesiologists 
checklist, Berlin questionnaire (BQ), STOP (formado 
pelas palavras Snoring, Tiredness, Observed apnea e high 
blood Pressure em inglês) questionnaire e STOP-Bang 
(formado pelas mesmas palavras mais Body mass index, 
Age, Neck circumference e Gender) questionnaire.(11)

Em termos de previsão da presença de AOS moderada 
ou grave, o BQ e o STOP-Bang questionnaire foram 
considerados os que apresentaram mais alta sensibilidade 
e especificidade, respectivamente. Porém o BQ tem um 
grande número de questões e um procedimento de 
pontuação complicado.(13)

O STOP questionnaire e o STOP-Bang questionnaire têm 
uma maior validade metodológica, com precisão razoável, 
e recursos fáceis para serem usados e lembrados. Por 
ser mais completo, dá-se preferência ao questionário 
STOP-Bang,(11) o qual foi desenvolvido e validado como 
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uma ferramenta de triagem para AOS, inicialmente 
para pacientes cirúrgicos, e originalmente escrito em 
língua inglesa.(14)

O questionário STOP-Bang é um instrumento 
muito prático, pois é conciso, aparentemente de fácil 
memorização, com um sistema de pontuação simples 
e requer poucos minutos para completá-lo.(1,15,16) Ele 
é baseado em oito itens com questões referentes 
ao ronco, cansaço/fadiga/sonolência, observação de 
parada da respiração durante o sono, pressão arterial, 
índice de massa corpórea (IMC), idade, circunferência 
do pescoço e gênero.(14) Estas perguntas consistem 
em respostas do tipo sim ou não (pontuação 1 e 0, 
respectivamente), com um escore total que varia de 
0 a 8.

O presente estudo é relevante, visto que, até esse 
momento, não se dispõe de uma versão traduzida e 
com adaptação transcultural para o português falado 
no Brasil. Dessa maneira, o presente estudo teve como 
objetivo realizar a tradução e adaptação transcultural 
do questionário STOP-Bang para a língua portuguesa 
falada no Brasil, a fim de que esse possa ser utilizado 
como um instrumento de triagem para AOS.

MÉTODOS

O presente estudo foi inicialmente aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Alberto 
Rassi-Hospital Geral de Goiânia, localizado na cidade 
de Goiânia (GO). Antes de responder ao questionário, 
todos os pacientes assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido.

Embasados nos princípios de boas práticas para a 
tradução e adaptação transcultural de Wild et al.,(17) 
Guillemin et al.(18) e Beaton et al.,(19) foram seguidos 
os seguintes passos (Figura 1):

1.	 Preparação: foi realizado um contato inicial com 
a autora principal do questionário STOP-Bang. Foi 
fornecida uma licença para o uso do instrumento 
com a autorização da University Health Network, 
que detém os direitos autorais desse questionário.

2.	 Tradução: realizou-se a tradução do questionário 
da língua original (inglês) para a língua portuguesa 
falada no Brasil por dois médicos pneumologistas 
residentes no país e fluentes na língua inglesa. As 
traduções foram feitas de maneira independente. 
Buscou-se a tradução conceitual e não literal.

3.	 Reconciliação: o comitê revisor, composto por 
quatro médicos pneumologistas, incluindo os 
dois tradutores, o coordenador do projeto e um 
médico especialista em medicina do sono, realizou 
a comparação entre as duas traduções. Após 
consenso, chegou-se à versão mais adequada, 
que foi intitulada Versão 1 do questionário STOP-
-Bang para a língua portuguesa falada no Brasil.

4.	 Tradução retrógrada: foi realizada a tradução da 
versão portuguesa falada no Brasil, que resultou 
do consenso na etapa de reconciliação, para a 
língua original do questionário. Essa tradução 
retrógrada foi realizada por dois professores de 
inglês, procedentes de países de língua inglesa e 
fluentes na língua portuguesa. Estes profissionais 

não tiveram acesso ao questionário na sua 
versão original e foram orientados a fazer uma 
tradução literal.

5.	 Revisão da tradução retrógrada: uma comparação 
foi realizada pelo comitê revisor entre as duas 
versões da tradução retrógrada do questionário, 
garantindo assim a equivalência conceitual das 
mesmas. 

6.	 Harmonização: o comitê revisor comparou 
as traduções retrógradas em inglês com o 
questionário original, observando se havia 
discrepâncias entre eles, buscando alcançar 
uma abordagem consistente e coerente com 
o instrumento original. Foi, então, redigida a 
Versão 2 do questionário STOP-Bang para a 
língua portuguesa falada no Brasil.

7.	 Revisão e aprovação pela autora principal do 
questionário original: após a harmonização, o 
questionário, traduzido para a língua portuguesa, 
e a tradução retrógrada para a língua inglesa 
foram enviados para a autora principal, conforme 
solicitado inicialmente pela mesma, para suas 
considerações. A tradução retrógrada foi aprovada 
integralmente, sem a necessidade de nenhuma 
modificação.

8.	 Desdobramento cognitivo: o objetivo dessa 
etapa foi verificar a clareza, a compreensão e a 
aceitabilidade do questionário traduzido junto 
à população alvo. Buscou-se identificar alguma 
questão problemática, a fim de propiciar soluções 
para que o entendimento fosse mais claro e 
não gerar dúvidas por parte das pessoas que 
fossem respondê-lo. O questionário STOP-Bang 
foi aplicado, pelo investigador principal, a um 
grupo de 14 pacientes. Sete deles eram oriundos 
de uma instituição privada, (Clínica do Aparelho 
Respiratório) e os demais, de uma instituição 
pública (Ambulatório de Pneumologia do Hospital 
Alberto Rassi-Hospital Geral de Goiânia), ambos 
localizados na cidade de Goiânia (GO). A captação 
desses pacientes foi por meio de convite, quando 
esses compareciam às consultas, sendo definido 
que os 7 primeiros pacientes de cada serviço que 
concordassem em participar seriam os escolhidos. 
Com base nas orientações dos princípios de boas 
práticas para tradução e adaptação transcultural 
de Wild et al.,(17) que orienta que desdobramento 
cognitivo é satisfatório com um número de 5-8 
pessoas, optamos a fazê-lo com 7 pacientes 
de cada serviço, totalizando 14 pacientes. Os 
pacientes eram elegíveis para participar da 
etapa de desdobramento cognitivo da adaptação 
transcultural se apresentassem idade igual ou 
superior a 18 anos e apresentassem queixas 
clínicas sugestivas de AOS, tais como sonolência 
excessiva diurna, sono não reparador, fadiga, 
insônia, sensação de sufocamento ou engasgos 
durante o sono, roncos e apneias presenciadas.(20) 
Os pacientes poderiam ser excluídos se fossem 
incapazes de ler, assinar ou compreender o 
consentimento informado. Questões relativas a 
dados categóricos do questionário foram lidas e 
respondidas pelos participantes, e as questões 
relacionadas a dados numéricos (idade, peso e 
altura para o cálculo do IMC e circunferência do 
pescoço) foram registradas pelo examinador 
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Figura 1. Fluxograma com as etapas de tradução e adaptação transcultural do questionário STOP-Bang para a língua 
portuguesa falada no Brasil.

QUESTIONÁRIO STOP-Bang

PREPARAÇÃO

TRADUÇÃO (feita por 2 pneumologistas fluentes na língua inglesa)

RECONCILIAÇÃO (feita pelo comitê revisor)

VERSÃO 1 DO QUESTIONÁRIO STOP-Bang PARA A LÍNGUA PORTUGUESA FALADA NO BRASIL

TRADUÇÃO RETRÓGRADA (realizada por 2 professores de Inglês)

REVISÃO DA TRADUÇÃO RETRÓGRADA (feita pelo comitê revisor)

HARMONIZAÇÃO (realizada pelo comitê revisor)

VERSÃO 2 DO QUESTIONÁRIO STOP-Bang PARA A LÍNGUA PORTUGUESA FALADA NO BRASIL

REVISÃO E APROVAÇÃO QUESTIONÁRIO STOP-Bang NA VERSÃO PORTUGUESA FALADA NO BRASIL, PELA AUTORA

DESDOBRAMENTO COGNITIVO (aplicado em 14 pacientes)

VERSÃO FINAL DO QUESTIONÁRIO STOP-Bang PARA A LÍNGUA PORTUGUESA FALADA NO BRASIL

VERSÃO 3 DO QUESTIONÁRIO STOP-Bang PARA A LÍNGUA PORTUGUESA FALADA NO BRASIL

REVISÃO

ANÁLISE DOS RESULTADOS

RELATÓRIO FINAL
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após sua medição. Todos os itens foram lidos 
por cada participante para que pudessem fazer 
a avaliação da clareza de cada um. O peso 
corporal foi aferido em kg, em balança digital 
(Welmy S.A., Santa Bárbara do Oeste, Brasil), 
com capacidade de 200 kg e precisão de 100 g. 
A altura foi medida em metros pelo estadiômetro 
acoplado à balança (capacidade de 2 m, com 
divisões em cm). O indivíduo manteve seu corpo 
ereto, com os braços pendentes ao longo do corpo 
e os calcanhares unidos, usando roupas leves 
e os pés descalços. O IMC foi calculado a partir 
do cálculo peso (em kg) dividido pela altura (em 
m) elevada ao quadrado.(21) A circunferência do 
pescoço foi medida através de uma fita métrica 
inelástica, com comprimento de 150 cm e precisão 
de 0,01 cm. A medição foi realizada na altura da 
proeminência laríngea, popularmente conhecida 
como “pomo-de-adão”, que é uma saliência da 
cartilagem tireoide, existente abaixo do osso 
hioide, junto à laringe, no pescoço humano. Foi 
utilizado esse ponto de referência, com base nas 
medidas utilizadas no questionário STOP-Bang 
original.(14) Para analisar o entendimento dos 
participantes em relação a cada enunciado e 
qual a aceitação do mesmo, foi aplicada uma 
avaliação, denominada de questionário de clareza. 
Para registrar a clareza de cada questão do ques-
tionário, foi aplicada uma escala intervalar, com 
notas de 1 a 10. Se as notas variassem de 1-4, o 
enunciado da questão era considerado confuso; 
de 5-7, pouco claro; e de 8-10, claro. (22,23) O 
índice de clareza foi obtido por meio da média 
aritmética das somatórias das notas dadas pelos 
pacientes. Os enunciados que não atingissem o 
índice 4 deveriam ser substituídos; os enunciados 
que não atingissem o índice 8 deveriam ser 
reformulados; e, finalmente, os enunciados que 
apresentassem o índice final igual ou acima de 
8 eram considerados adequados quanto ao seu 
entendimento.(23,24) Abaixo de cada questão 
avaliada havia um espaço para ser usado caso 
o participante quisesse tecer algum comentário 
em relação a interpretação e clareza de cada 
questão.(23) Na avaliação desses resultados e 
comentários dos pacientes, observou-se que 
não seria necessária nenhuma modificação do 
questionário. A avaliação de confiabilidade do 
instrumento STOP-Bang, para os participantes 
do presente estudo, foi medida pelo coeficiente 
alfa de Cronbach.(25)

9.	 Análise dos resultados do desdobramento 
cognitivo e finalização: foi feita a comparação 
da interpretação dos pacientes com a versão 
original, procurando-se, com isso, observar se 
havia alguma discrepância. Observou-se que 
nenhuma modificação do questionário seria 
necessária. Essa análise foi feita pelo coordenador 
do projeto. A análise dos dados foi realizada no 
pacote estatístico Stata, versão 12.0 (StataCorp 
LP, College Station, TX, EUA). A distribuição das 
variáveis contínuas foi expressa em média e 
desvio-padrão. Para as variáveis categóricas foram 
calculadas as frequências absolutas e relativas.

10.	Revisão: nessa etapa fez-se uma avaliação final da 
tradução. Essa revisão foi feita rigorosamente pela 
junta de dois pneumologistas do comitê revisor e 

um professor de português. Buscou-se a avaliação 
final da tradução e a correção de possíveis erros 
de grafia ou de gramática. Foi elaborada então 
a Versão 3 do questionário STOP-Bang para a 
língua portuguesa falada no Brasil.

11.	Relatório final: o relatório final para documentar 
o desenvolvimento de cada etapa e divulgar a 
versão final do questionário STOP-Bang adaptado 
para a língua portuguesa falada no Brasil foi 
redigido. A partir desse documento se elaborou 
o presente artigo.

RESULTADOS

Na etapa de reconciliação da tradução do questionário 
STOP-Bang, o comitê revisor optou por fazer duas 
adaptações. Na segunda pergunta que, no questionário 
original em inglês, utilizava a palavra “Tired”, esta foi 
traduzida pelos dois tradutores como “cansado”; o 
comitê revisor optou por utilizar o termo “faTigado”, 
também descrito na questão, visto que o questionário 
STOP-Bang já é mundialmente consolidado por seu 
acrônimo. Com essa modificação, conseguimos manter 
o acrônimo STOP-Bang, pois se usássemos o termo 
“cansado”, não teríamos o T do mesmo. Na sétima 
questão, referente à letra N do questionário, optou-se 
em usar o termo “circuNferência de pescoço”, em vez 
de “tamanho grande de pescoço”, e “circunferência 
cervical” em vez de “colarinho de camisa”, entendendo 
que os termos ficariam mais adequados.

Na etapa de harmonização, o comitê revisor chegou a 
um consenso de que ficaria mais claro para a avaliação 
do paciente que as opções “sim” e “não”, que são 
assinaladas como respostas, viessem após a leitura 
da pergunta e não antes, ou seja, no final da frase e 
não no seu início.

A autora da versão original, que representou o grupo 
de autores do questionário, não fez qualquer objeção 
e aprovou na íntegra essas adaptações.

Foram entrevistados 14 pacientes na fase de 
desdobramento cognitivo, sendo 7 provenientes de 
um serviço público e 7, de um serviço privado de 
pneumologia. Todos os pacientes entrevistados eram 
alfabetizados, sendo que entre aqueles do serviço 
público, nenhum tinha curso superior; dentre os do 
serviço privado, 2 tinham curso superior (publicitário e 
enfermeira). O convite para participação na pesquisa foi 
padronizado, sendo definido que seriam entrevistados 
os 7 primeiros pacientes de cada serviço, a partir 
da data estipulada para o início dessa fase, que se 
apresentassem para consulta, apresentassem queixas 
referentes a AOS e concordassem em participar do 
estudo. Foram entrevistados 2 homens e 12 mulheres. 
A média de faixa etária dos pacientes foi de 46,8 ± 
11,2 anos (variação, 30-71 anos); desses, apenas 2 
tinham mais de 65 anos, mas com bom discernimento 
e boa função cognitiva. A média de IMC foi de 43,7 
± 8,5 kg/m² (variação, 29,6-60,0 kg/m²), enquanto 
a média da circunferência de pescoço foi de 41,3 ± 
3,6 cm (variação, 37-47 cm; Tabela 1). Todos os 
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pacientes entrevistados completaram todos os itens 
da avaliação.

Na avaliação quanto à clareza do questionário, as 
médias variaram de 9,1 a 9,8 pontos. Nenhum paciente 
teceu qualquer comentário em relação à interpretação 
e à clareza das questões, evidenciando-se, assim, que 
a maioria dos pacientes avaliou as questões como 
sendo claras (Tabela 2).

Na revisão final, realizada pelo comitê revisor e 
um professor de português, observaram-se alguns 
pequenos erros gramaticais, os quais foram corrigidos.

A versão final do questionário STOP-Bang foi 
estruturada incorporando essas alterações descritas 
anteriormente (Figura 2).

No processo de adaptação transcultural que 
realizamos, observou-se que, dos 14 pacientes que 
responderam ao questionário STOP-Bang, o maior 
número de respostas “sim” relacionava-se à presença 
de pressão alta e ronco alto (em 11 para ambas), 
seguida por observação de parada respiratória (em 
9) e fadiga (em 8; Tabela 3).

O coeficiente alfa de Cronbach, para verificar a con-
sistência interna do instrumento na amostra estudada, 

foi de 0,62. Valores entre 0,60 e 0,80 são considerados 
bons para uma pesquisa exploratória, mostrando que 
os dados são confiáveis e que o instrumento tem boa 
qualidade para interpretação.(25)

DISCUSSÃO

No presente estudo foi realizada a tradução e 
adaptação transcultural para a língua portuguesa 
falada no Brasil de um instrumento para avaliar o risco 
de um paciente apresentar AOS, que é o questionário 
STOP-Bang.

Na realização desse processo foi necessário seguir 
todos os princípios de boas práticas para a tradução e a 
adaptação transcultural. Toda metodologia aplicada foi 
baseada em diretrizes. Esse é um processo complicado 
e bem detalhado que envolve não apenas uma simples 
tradução.(26) Aqui se seguiram todas as recomendações 
para se obter a equivalência semântica, experimental 
e conceitual entre a versão original e a nova versão 
traduzida, assegurando assim que o instrumento fosse 
totalmente adaptado para a cultura local. Dessa forma, 
buscou-se garantir que as propriedades psicométricas 
do questionário fossem mantidas, visando a posterior 
validação do instrumento.

A adaptação transcultural de um instrumento é um 
processo mais rápido, barato e eficiente do que elaborar 
um novo instrumento. Além disso, podem-se comparar 
os dados obtidos com dados internacionais.(27)

Devido à prevalência relativamente elevada de AOS 
não diagnosticada e suas complicações de curto e 
longo prazo,(5,6) uma ferramenta de triagem confiável 
é necessária para uma previsão rápida da AOS. Com 
esse intuito, foi desenvolvido e validado o questionário 
STOP-Bang, inicialmente voltado para pacientes 
cirúrgicos. Ele teve como base inicial o BQ, o qual foi 
condensado e modificado, criando-se inicialmente o 
questionário STOP.(28)

O questionário STOP-Bang tem sido utilizado hoje 
em todo o mundo para a triagem de pacientes com 
AOS. Ele já foi traduzido em vários países, como, por 
exemplo, em Portugal,(12) na China,(29) na Dinamarca,(30) 
no Irã(31) e na Arábia Saudita.(32)

É sabido que ainda existem longas listas de espera 
para a realização do exame de polissonografia na maioria 
das clínicas de medicina do sono no Brasil. Diante desse 
fato, nos parece interessante utilizar instrumentos 
de rastreio, como o questionário STOP-Bang. Dessa 
forma, poderemos priorizar quais pacientes poderão 
realizar esse teste de triagem da AOS, de acordo com 
a probabilidade de se obter um resultado positivo.

A análise desse questionário também poderá fornecer 
aos médicos um conjunto de parâmetros preditivos 
para avaliar os níveis de gravidade da AOS, servindo 
como um guia valioso para decisões diagnósticas ou 
terapêuticas.(12)

A tradução e a adaptação transcultural do questionário 
mostram-se importantes também para sua utilização 
em estudos clínicos, visto que haverá uma equivalência 

Tabela 1. Características da amostra de pacientes (N = 14) 
que participaram da etapa de desdobramento cognitivo do 
questionário STOP-Bang em um hospital público e em uma 
clínica privada em Goiânia (GO).a

Características Resultados
Sexo

Masculino 2 (14,3)
Feminino 12 (85,7)

Local de atendimento
Clínica privada 7 (50,0)
Hospital público 7 (50,0)

Escolaridade
Ensino fundamental 7 (50,0)
Ensino médio 5 (35,7)
Ensino superior 2 (14,3)

Idade, anos 46,8 ± 11,2
Índice de massa corpórea, kg/m2 43,7 ± 8,5
Circunferência de pescoço, cm 41,3 ± 3,6
aValores expressos em n (%) ou em média ± dp.

Tabela 2. Avaliação da clareza das questões do questionário 
STOP-Bang segundo avaliação dos participantes do estudo 
(N = 14).a

Questões Clara Pouco 
clara

Confusa

1 (roncoS) 14 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
2 (faTigado) 14 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
3 (Observado) 14 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
4 (Pressão) 14 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
5 (oBesidade) 13 (92,9) 0 (0,0) 1 (7,1)
6 (idAde) 13 (92,9) 1 (7,1) 0 (0,0)
7 (circuNferência 
do pescoço)

14 (100,00) 0 (0,0) 0 (0,0)

8 (Gênero) 14 (100,00) 0 (0,0) 0 (0,0)
aValores expressos em n (%).
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para a comparação de resultados com estudos realizados 
em diferentes países.(33)

A composição majoritária de pacientes do sexo 
feminino pode ser entendida como uma das limitações 
do presente estudo; isso ocorreu devido ao grande 
número de avaliações nos serviços incluídos no estudo 
ser decorrente da avaliação pré-operatória para cirurgia 
bariátrica.

Assim sendo, o questionário STOP-Bang foi traduzido 
e adaptado transculturalmente para a língua portuguesa 
falada no Brasil. Ele mostrou ser um instrumento de fácil 
compreensão, clareza e aplicabilidade, apresentando 
consistência na equivalência da tradução e da adaptação 
transcultural para o uso no Brasil. Recomenda-se assim 
o uso do instrumento aqui publicado para a triagem 

de pacientes com probabilidade de AOS de forma a 
otimizar o diagnóstico e reduzir as filas de espera para 
a realização de exames de polissonografia. Após esse 
passo inicial, poderá ser validado e terá muita utilidade 
para seu uso no serviço público de saúde e em clínicas 
privadas, além de favorecer o desenvolvimento de 
mais pesquisas clínicas relativas à AOS. 
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Tabela 3. Respostas positivas de cada questão do questionário STOP-Bang (N = 14).a

Questões Respostas afirmativas
S: Você ronca alto? 11 (78,6)
T: Você frequentemente sente-se cansado, fatigado ou sonolento durante o dia? 8 (57,1)
O: Alguém já observou você parar de respirar ou engasgando/sufocando durante o sono? 9 (64,3)
P: Você tem, ou está sendo tratado por pressão alta? 11 (78,6)
B: IMC > 35 kg/m2? 12 (85,7)
A: Idade > 50 anos? 3 (21,4)
N: Circunferência cervical ≥ 43 cm em homens ou ≥ 41 cm em mulheres? 6 (42,9)
G: Sexo masculino? 2 (14,3)
IMC: Índice de massa corpórea. aValores expressos em n (%).

• roncoS?
Você ronca alto (alto o bastante para ser ouvido 
através de portas fechadas ou seu parceiro cutuca 
você por roncar à noite)?
(   ) Sim  (   ) Não

• faTigado?
Você frequentemente sente-se cansado, fatigado ou 
sonolento durante o dia (por exemplo, adormecendo 
enquanto dirige)?
(   ) Sim  (   ) Não

• Observado?
Alguém já observou você parar de respirar ou 
engasgando/sufocando durante o sono?
(   ) Sim  (   ) Não

• Pressão?
Você tem ou está sendo tratado por pressão alta?
(   ) Sim  (   ) Não

• oBesidade com índice de massa corporal (IMC) 
maior que 35 kg/m2?
Índice de massa corporal (IMC) maior que
35 kg/m2?
(   ) Sim  (   ) Não

• IdAde
Idade maior que 50 anos?
(   ) Sim  (   ) Não

• circuNferência de Pescoço
(medida na altura do "pomo-de-adão")
Para homens: circunferência cervical, maior ou igual 
a 43 cm.
Para mulheres: circunferência cervical maior ou igual 
a 41 cm.
(   ) Sim  (   ) Não

• Gênero
Sexo masculino?
(   ) Sim  (   ) Não

QUESTIONÁRIO STOP-Bang

Critérios de pontuação para a população geral:
•	 Baixo risco de apneia obstrutiva do sono (AOS): Sim para 0-2 questões
•	 Intermediário risco de AOS: Sim para 3-4 questões
•	 Alto risco de AOS: Sim para 5-8 questões

ou “Sim” para 2 ou mais das 4 questões iniciais (STOP) + gênero masculino
ou “Sim” para 2 ou mais das 4 questões iniciais (STOP) + IMC > 35 kg/m2

ou “Sim” para 2 ou mais das 4 questões iniciais (STOP) + circunferência cervical ≥ 43 cm para homens ou ≥ 
41 cm para mulheres
Figura 2. Versão final do questionário STOP-Bang para uso no Brasil.
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Aos pacientes da Clínica do Aparelho Respiratório 
e do Hospital Alberto Rassi-Hospital Geral de Goiânia 

que colaboraram para a adaptação transcultural desse 
questionário.
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RESUMO
Objetivo: Avaliar a influência da insuficiência cardíaca crônica (ICC) nos volumes 
pulmonares de repouso em pacientes com DPOC, ou seja, fração inspiratória —
capacidade inspiratória (CI)/CPT — e reserva inspiratória relativa — [1 − (volume 
pulmonar inspiratório final/CPT)]. Métodos: Após cuidadosa estabilização clínica, 56 
pacientes com DPOC (24 alocados no grupo DPOC+ICC; 23 homens/1 mulher) e 32 
(28 homens/4 mulheres) com DPOC isolada foram submetidos à espirometria forçada e 
lenta e pletismografia de corpo inteiro. Resultados: Os pacientes do grupo DPOC+ICC 
apresentaram maior VEF1, VEF1/CVF e VEF1/capacidade vital lenta; porém, todos os 
principais volumes “estáticos” — VR, capacidade residual funcional (CRF) e CPT — 
foram menores que aqueles do grupo DPOC (p < 0,05). A CRF diminuiu mais do que 
o VR, determinando assim menor volume de reserva expiratória no grupo DPOC+ICC 
que no grupo DPOC. Houve redução relativamente proporcional da CRF e da CPT nos 
dois grupos; logo, a CI também foi similar. Consequentemente, a fração inspiratória 
no grupo DPOC+ICC foi maior que no grupo DPOC (0,42 ± 0,10 vs. 0,36 ± 0,10; p < 
0,05). Embora a razão volume corrente/CI fosse maior no grupo DPOC+ICC, a reserva 
inspiratória relativa foi notadamente similar entre os grupos (0,35 ± 0,09 vs. 0,44 ± 0,14; 
p < 0,05). Conclusões: Apesar dos efeitos restritivos da ICC, pacientes com DPOC+ICC 
apresentam elevações relativas dos limites inspiratórios (maior fração inspiratória). 
Entretanto, esses pacientes utilizam apenas parte desses limites, com o provável intuito 
de evitar reduções críticas da reserva inspiratória e maior trabalho elástico.

Descritores: Testes de função respiratória; Doença pulmonar obstrutiva crônica; 
Insuficiência cardíaca; Espirometria.
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INTRODUÇÃO

Os mecanismos fisiopatológicos associados à DPOC 
são largamente expiratórios e de natureza obstrutiva. 
Entretanto, suas consequências são inspiratórias e 
elásticas.(1) Em outros termos, a limitação ao fluxo 
expiratório e o resultante aprisionamento aéreo e/ou 
hiperinsuflação pulmonar tendem a elevar os volumes 
pulmonares operantes, reduzindo assim as reservas 
volumétricas para a inspiração.(2) Nos testes de função 
pulmonar, tais anormalidades frequentemente traduzem-se 
em reduções da fração inspiratória — menor razão da 
capacidade inspiratória (CI) pela CPT(3,4) — e reserva 
inspiratória relativa menor — [1 − (volume pulmonar 
inspiratório final (VPIF)/CPT)](5) — comparativamente 
a indivíduos normais. Como a consequente redução da 
complacência dinâmica eleva os volumes pulmonares 
operantes, piorando a dissociação neuromecânica e a 
dispneia,(6) entende-se a importância clínica das medidas 
de fração e de reserva inspiratórias em pacientes com 
DPOC.

Nesse contexto, a DPOC associa-se com diversas 
comorbidades capazes de influenciar os volumes 
pulmonares e suas complexas inter-relações. Entre elas, 
destaca-se, pela elevada prevalência e pelo impacto 
na morbidade e mortalidade, a insuficiência cardíaca 
crônica (ICC) com fração de ejeção reduzida.(7-9) Diversos 
estudos demonstraram que congestão pulmonar crônica, 
espessamento septal, fraqueza muscular inspiratória e 
efeitos compressivos da cardiomegalia frequentemente 
reduzem a CI em pacientes com ICC.(10-12) Entretanto, 
como tanto a CPT quanto o volume corrente (VC) podem 
modificar-se variavelmente,(13-16) fração e reserva inspi-
ratórias podem ser influenciadas de forma distinta entre 
pacientes. Assim, se tais consequências da ICC também 
forem observadas em pacientes com a sobreposição 
DPOC+ICC, assim como se o volume pulmonar expiratório 
final (VPEF) e VPIF permanecerem estáveis,(17) a fração 
e a reserva inspiratórias seriam mais comprometidas 
nesses pacientes do que naqueles com DPOC isolada. 
Alternativamente, decréscimos do VPEF (por exemplo, 
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induzidos por recrutamento da musculatura abdominal 
expiratória ou aumento da retração elástica) e/ou 
VPIF (menor VPEF com ou sem redução do VC)(15) 
poderiam preservar a fração e a reserva inspiratórias a 
despeito de menor CPT em pacientes com DPOC+ICC. 
Como nenhum estudo prévio parece ter abordado 
tais questões, permanece uma substancial lacuna 
no conhecimento acerca das interações mecânicas 
entre DPOC e ICC e suas consequências nos volumes 
disponíveis para a expansão inspiratória na sobreposição 
de ambas as doenças.

Portanto, o objetivo do presente estudo foi comparar 
a fração e a reserva inspiratórias e seus determinantes 
entre um grupo cuidadosamente selecionado de 
pacientes com DPOC+ICC e outro com DPOC isolada. 
Raciocinou-se que a caracterização do efeito da 
ICC nesses marcadores fisiológicos chave da DPOC 
avançaria o entendimento das possíveis restrições 
mecânico-ventilatórias(10) enfrentadas por pacientes 
com a sobreposição DPOC+ICC.

MÉTODOS

Amostra
No presente estudo transversal com coleta consecu-

tiva foram incluídos todos os pacientes consecutivos 
que realizaram pletismografia de corpo inteiro entre 
fevereiro de 2012 e março de 2014 no ambulatório de 
DPOC+ICC do Setor de Função Pulmonar e Fisiologia 
Clínica do Exercício da Universidade Federal de São 
Paulo (UNIFESP), em São Paulo (SP), e que eram 
caracterizados por VEF1/CVF < 0,7 e fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE) ≤ 45%. Os pacientes haviam 
sido previamente recrutados a partir do Ambulatório 
de Miocárdio da mesma instituição e do Ambulatório 
de Disfunção Ventricular Esquerda do Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia (IDPC), também em São Paulo 
(SP). O grupo DPOC (VEF1/CVF < 0,7 e FEVE > 45%) 
foi recrutado no Ambulatório de DPOC da UNIFESP. 
Foram incluídos pacientes de ambos os sexos, com 
idade superior a 45 anos e carga tabágica acima de 10 
maços-ano. Todos os pacientes foram acompanhados 
pelo mesmo cardiologista e pneumologista, recebendo 
avaliação clínica padronizada e esquema terapêutico 
otimizado para ambas as doenças. Foram excluídos 
pacientes com presença de exacerbação da DPOC e/
ou descompensação da ICC durante o mês anterior 
à seleção, assim como aqueles com angina instável. 
O estudo foi aprovado pelos Comitês de Éticas em 
Pesquisa da UNIFESP (n. 19595) e do IDPC (n. 68612).

Mensurações
Espirometria, com manobras forçadas e lentas, e 

pletismografia de corpo inteiro foram realizadas com 
o pletismógrafo Platinum Elite™ (MGC Diagnostics 
Corp., St. Paul, MN, EUA), seguindo as recomendações 
vigentes.(18,19) Foram obtidas as seguintes variáveis: 
VEF1; CVF; capacidade vital lenta (CVL); CPT; VR; 
volume de gás torácico, considerado aqui equivalente 
à capacidade residual funcional (CRF); VC (média de 

três respirações prévias à inspiração precedente à 
manobra de CVL); e CI. Todas as variáveis foram 
medidas em litros. A partir dessas variáveis, foram 
calculados o VPIF (CRF + VC), o volume de reserva 
inspiratória (VRI = CPT − VPIF) e o volume de reserva 
expiratória (VRE = CRF − VR).(19) Os valores de 
referência foram aqueles obtidos em uma amostra da 
população brasileira adulta.(20,21) Os valores registrados 
para análise no presente estudo foram aqueles obtidos 
20 min após a administração de 400 µg de salbutamol 
por via inalatória.

Análise dos dados
O programa estatístico utilizado foi o IBM SPSS 

Statistics, versão 21.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, 
EUA). O teste utilizado para verificar a normalidade dos 
dados foi o teste de Kolmogorov-Smirnov. Os dados 
foram apresentados em média e desvio-padrão. Para 
contrastar os resultados entre os grupos, foi utilizado 
o teste t para amostras independentes. O teste do 
qui-quadrado foi utilizado para avaliar as diferenças 
entre os grupos para as variáveis qualitativas. O nível 
de significância estatística foi estabelecido em p < 
0,05 para todos os testes.

RESULTADOS

Foram inicialmente considerados elegíveis para o 
presente estudo 86 pacientes (41 pacientes no grupo 
DPOC+ICC e 45 no grupo DPOC). Após a exclusão dos 
pacientes instáveis clinicamente e aqueles incapazes 
de realizar os testes de função pulmonar avançada ou 
com testes tecnicamente inadequados, 24 pacientes 
com DPOC+ICC (23 homens) e 32 pacientes com 
DPOC (28 homens) foram incluídos.

Os indivíduos dos grupos DPOC+ICC e DPOC 
apresentaram idade (66 ± 9 vs. 64 ± 6 anos), índice 
de massa corpórea (26,5 ± 3,7 vs. 24,9 ± 4,1 kg/
m2) e carga tabágica (51,7 ± 26,4 vs. 54,3 ± 38,2 
maços-ano) semelhantes. Como esperado, a FEVE 
foi significativamente menor no grupo DPOC+ICC 
em comparação ao grupo DPOC (33 ± 7% vs. 68 
± 4%; p < 0,01). A principal etiologia da ICC foi 
miocardiopatia isquêmica (n = 13) seguida por etiologia 
idiopática (n = 6). A maioria dos pacientes no grupo 
DPOC+ICC estava sob tratamento com inibidor da 
enzima conversora de angiotensina ou bloqueador do 
receptor de angiotensina (n = 21), diuréticos (n = 20) 
e betabloqueadores (n = 18). Não houve diferença 
significativa na frequência de uso de broncodilatador 
de longa duração e/ou de corticosteroide inalatório 
(p > 0,05).

Conforme demonstrado na Tabela 1, os pacientes no 
grupo DPOC+ICC apresentaram maior VEF1, mas CVF e 
CVL similares aos dos pacientes do grupo DPOC. Dessa 
forma, as razões VEF1/CVF e VEF1/CVL foram maiores 
no grupo DPOC+ICC (p < 0,05). Por outro lado, todos 
os principais volumes “estáticos” (VR, CRF e CPT) foram 
menores nesse grupo quando comparados aos do 
grupo DPOC. No grupo DPOC, a CRF apresentou uma 
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redução maior do que o VR, determinando assim um 
menor VRE no grupo DPOC+ICC. Houve uma redução 
relativamente proporcional da CRF e da CPT; logo, a 
CI foi similar entre os grupos (p > 0,05; Tabela 1 e 
Figura 1A). A similaridade da CI frente a uma menor 
CPT determinou maior fração inspiratória (CI/CPT) no 
grupo DPOC+ICC (p < 0,05; Tabela 1 e Figura 1B). 
Interessantemente, os pacientes do grupo DPOC+ICC 
utilizaram apenas parte da maior fração inspiratória 
disponível. Assim, a despeito de uma maior razão VC/
CI, o VRI e a reserva inspiratória relativa — [1 − (VPIF/
CPT)] — foram similares entre os dois grupos (p < 
0,05; Tabela 1 e Figura 1B).

DISCUSSÃO

Este parece ter sido o primeiro estudo transversal 
com coleta prospectiva comparando fração e reserva 
inspiratórias — CI/CPT e [1 − (VPIF/CPT)], respecti-
vamente(3-5) — e seus determinantes entre pacientes 
com DPOC+ICC e DPOC isolada. Nossos principais 

resultados indicam que, pacientes com DPOC+ICC, 
comparativamente àqueles com DPOC isolada: a) 
apresentaram maior redução relativa da CRF do que 
da CPT e do VR; b) consequentemente, a CI não diferiu 
entre os grupos, mas a fração inspiratória (CI/CPT) 
aumentou; c) pacientes com DPOC+ICC utilizaram 
apenas parte da maior fração inspiratória disponível, 
já que a reserva inspiratória relativa — [1 − (VPIF/
CPT)] — foi similar entre os dois grupos. Portanto, nossos 
resultados indicam que, apesar dos efeitos restritivos 
da ICC, houve não somente uma elevação relativa dos 
limites inspiratórios (maior fração inspiratória),(3,4) mas 
uma admirável utilização judiciosa desses limites já 
que um VRI “crítico” foi preservado,(2,22) ou seja, uma 
mesma reserva inspiratória relativa.

As últimas duas décadas trouxeram notáveis avanços 
no entendimento do papel crucial da regulação precisa 
dos volumes pulmonares operantes com o objetivo de 
reduzir as demandas metabólicas da ventilação e a 
sensação de dispneia em pacientes com DPOC.(2) O 
presente estudo adiciona um elemento original a essa 

Tabela 1. Características funcionais dos pacientes com DPOC isolada e aqueles com DPOC associada à insuficiência 
cardíaca crônica.a

Variáveis Grupos
DPOC DPOC+ICC

(n = 32) (n = 24)
Espirometria forçada e lenta

VEF1, l 1,33 ± 0,55 1,78 ± 0,53*
VEF1, % previsto 48,5 ± 18,2 58,4 ± 16,0*
CVF, l 2,81 ± 0,67 2,90 ± 0,57
VEF1/CVF 0,46 ± 0,12 0,60 ± 0,10*
CVL, l 3,05 ± 0,70 3,12 ± 0,53
VEF1/CVL 0,43 ± 0,14 0,57 ± 0,10*
VC, l 0,81 ± 0,20 1,04 ± 0,34*
CI, l 2,27 ± 0,52 2,34 ± 0,55
FEF25-75%, l/s 0,61 ± 0,44 1,00 ± 0,51*

Pletismografia corporal
CPT, l 6,71 ± 1,10 5,91 ± 0,84*
CPT, % previsto 108,9 ± 16,6 89,3 ± 15,5*
CRF, l 4,42 ± 1,10 3,45 ± 0,79*
CRF, % previsto 132,4 ± 28,5 104,4 ± 35,2*
VR, l 3,36 ± 0,80 2,78 ± 0,79*
VR, % previsto 165,4 ± 44,8 131,6 ± 42,6*
VPIF, l 5,13 ± 1,25 4,52 ± 0,99
VRI, l 1,60 ± 0,61 1,43 ± 0,51
VRE, l 0,99 ± 0,58 0,68 ± 0,43*
sRaw, cmH2O/s 19,17 ± 14,80 11,02 ± 10,52*

Razões
VPIF/CPT 0,75 ± 0,10 0,75 ± 0,09
VC/CI 0,35 ± 0,12 0,44 ± 0,14*
CI/CPT 0,36 ± 0,10 0,43 ± 0,10*
VR/CPT 0,50 ± 0,08 0,46 ± 0,08
FEF25-75%/CVF 0,22 ± 0,11 0,34 ± 0,14*
FEF25-75%/CPT 0,11 ± 0,07 0,18 ± 0,07*

ICC: insuficiência cardíaca crônica; CVL: capacidade vital lenta; VC: volume corrente; CI: capacidade inspiratória; 
CRF: capacidade residual funcional; VPIF: volume pulmonar inspiratório final; VRI: volume de reserva inspiratória; 
VRE: volume de reserva expiratória; sRaw: resistência específica de vias aéreas. aValores expressos em média ± 
dp. *p < 0,05 (teste t para amostras independentes).
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linha de raciocínio: mesmo na presença de comorbidades 
associadas com redução dos volumes pulmonares 
estáticos (ICC),(13-16) nossos achados indicam que 
permanece aparentemente intacta a regulação precisa 
de uma “reserva teleinspiratória segura” da capacidade 
máxima de operação mecânica do sistema, ou seja, a 
CPT. (23,24) Embora nossos pacientes não tenham sido 
avaliados durante o exercício, tal estratégia sugere que 
ambos os grupos apresentavam as mesmas reservas 
inspiratórias a serem consumidas, ou exauridas, caso 
expostos a maiores demandas ventilatórias.(2,23,24) A 
ausência de medidas diretas de trabalho respiratório 
não nos permite assegurar, entretanto, que os menores 
volumes pulmonares operantes na DPOC+ICC seriam 
suficientes para suplantar a provável elevação do 
trabalho elástico associada com a ICC.(10)

Os mecanismos fisiológicos subjacentes ao ajuste 
preciso da reserva inspiratória em pacientes com DPOC 
permanecem largamente desconhecidos. Chama a 
atenção, entretanto, a notável natureza relativa (isto 
é, fracional) desse ajuste, ou seja, o VC expande-se 
somente até o ponto exato em que ainda seja mantida 

uma reserva inspiratória “crítica”(2,23,24) — mesmo que 
ainda exista espaço para elevações adicionais. De 
fato, Faisal et al. recentemente demonstraram que 
tal ajuste permanece preciso em doenças fisiológica 
e estruturalmente opostas (DPOC e doença intersticial 
pulmonar).(25) Como o sistema respiratório define com 
precisão esse limiar parece envolver alguma noção 
(adquirida por experiência? inata?) da capacidade 
máxima disponível. Claramente, evita-se o preço 
de um excessivo trabalho elástico.(24) Apesar de 
desconhecermos o quanto a combinação entre DPOC 
e ICC efetivamente aumenta o volume do espaço 
morto (VEM), essa é uma hipótese plausível, já que 
poderia haver uma redução da perfusão pulmonar em 
áreas com ventilação relativamente preservada.(26) 
Logo, com o intuito de reduzir a fração desperdiçada 
no espaço morto, faz sentido que o VC seja algo maior 
nesses pacientes. Assim, é possível que os limites para 
elevação do VC (com concomitante redução da razão 
VEM/VC) também sejam humoralmente determinados, 
ou seja, o VC apropriado para reduzir a razão VEM/
VC, permitindo assim variações mínimas da PaCO2 
próximas ao seu ponto de ajuste central (set-point).(27) 
De fato, como a PaCO2 pode ser regulada em valores 
discretamente menores na DPOC+ICC, a regulação 
dinâmica da razão VEM/VC parece ser de particular 
relevância para esses pacientes.

Um ajuste de crucial relevância para o entendimento 
de nossos achados foi a redução da CRF. De fato, como 
a redução da CRF sobrepujou os decrementos do VR, 
houve uma diminuição significativa do VRE. Confirma-se 
assim a premissa de que, no intuito de manutenção 
do VC e da reserva inspiratória, pacientes com DPOC 
optam por pagar o preço de aproximar-se dos volumes 
expiratórios máximos — ainda que isso potencialmente 
piore a eficiência da troca gasosa pulmonar e reduza 
as reservas de fluxo. Deve-se atentar, entretanto, para 
o fato de que a ICC provavelmente eleva a retração 
elástica pulmonar e, particularmente no exercício, 
o fluxo expiratório médio.(10) Logo, pelo menos em 
pacientes estáveis, é possível que as menores reservas 
de fluxo não se associem necessariamente com uma 
maior limitação ao fluxo expiratório em pacientes 
com DPOC+ICC. As razões subjacentes à redução 
relativamente maior da CRF permanecem obscuras, 
podendo incluir: a) atividade tônica aumentada da 
musculatura abdominal expiratória(28,29); b) menor 
obstrução de pequenas vias aéreas, que podem 
ser particularmente relevantes para determinar o 
volume de equilíbrio em pacientes com DPOC(28); e 
c) efeito da maior taxa de fluxo expiratório, assim 
como da cardiomegalia,(30) em aumentar a taxa de 
esvaziamento das unidades com constantes de tempo 
maiores, ou seja, aquelas que afetam particularmente 
os volumes pulmonares “inferiores” (próximos ao VR). 
Como o índice de massa corpórea não diferiu entre 
os grupos (e nenhum paciente apresentava ascite), 
não parece aplicável a hipótese de que a menor CPT 
tenha refletido maior sobrepeso e/ou obesidade no 
grupo DPOC+ICC.(31) Deve-se, ainda, observar que 
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Figura 1. Volumes e capacidades pulmonares expressos 
em valores absolutos (em A) e corrigidos para diferenças 
na CPT (em B) em pacientes com DPOC isolada e DPOC 
associada à insuficiência cardíaca crônica (ICC). VRE: 
volume de reserva expiratória; VC: volume corrente; VRI: 
volume de reserva inspiratória; CRF: capacidade residual 
funcional; VPIF: volume pulmonar inspiratório final; e CI: 
capacidade inspiratória. *p < 0,05 (teste t para amostras 
independentes).

276 J Bras Pneumol. 2016;42(4):273-278



Souza AS, Sperandio PA, Mazzuco A, Alencar MC, Arbex FF, Oliveira MF, O’Donnell DE, Neder JA

o grupo DPOC+ICC apresentou volumes pulmonares 
próximos da normalidade, enquanto o grupo DPOC 
apresentou, como esperado, valores aumentados. Assim, 
assumindo-se que a ICC seja mais comumente um 
evento incidente (do que prevalente),(32) é provável que 
a ICC leve a uma “pseudonormalização” dos volumes 
estáticos na DPOC. Entretanto, estudos longitudinais 
são necessários para testar essa hipótese.

Qual a aplicabilidade clínica dos nossos resultados? 
A notável manutenção da reserva inspiratória nos 
pacientes com DPOC+ICC demonstra que se torna 
particularmente crítica a manutenção de uma adequada 
CI que se inicie de um menor VPEF nesses pacientes. 
Logo, mesmo que menos hiperinsuflados (menor CPT) 
do que seus congêneres com DPOC isolada, a redução 
do aprisionamento aéreo parece ser fundamental 
para o infradeslocamento dos volumes pulmonares 
operantes. Em outras palavras, torna-se mister para 
esses pacientes a otimização da terapia broncodilatadora 
para que esta seja efetivamente capaz de aumentar a 
CI e reduzir a razão VPEF/CPT. Adicionalmente, parece 
evidente que mecanismos suplementares de redução 
da CPT (derrame pleural, congestão, fraqueza muscular 
inspiratória e obesidade mórbida)(10-12) devem, se 
possível, ser minorados, restaurando assim limites 
inspiratórios máximos já comprometidos.

O presente estudo tem algumas importantes 
limitações que devem ser consideradas. O número 
total de pacientes avaliados foi relativamente pequeno 
se comparado com grandes estudos retrospectivos 
epidemiológicos. Entretanto, deve-se atentar para as 
particularidades da presente investigação: os pacientes 
foram cuidadosamente otimizados do ponto de vista 
clínico antes dos testes de função pulmonar por meio de 
atividade coordenada e consensual entre o cardiologista 
e o pneumologista. Assim, diversos fatores de confusão 
foram evitados, incluindo obstrução e aprisionamento 
aéreo, secundários ao edema pulmonar e à compressão 
de pequenas vias aéreas em pacientes instáveis com 
ICC. Adicionalmente, os resultados aqui apresentados 
referem-se à pletismografia pós-broncodilatador. Assim, 
nossos resultados provavelmente fornecem um retrato 

da melhor função pulmonar possível desses pacientes. 
Uma crítica adicional poderia se referir aos maiores 
valores de VEF1 e VEF1/CVF no grupo DPOC+ICC, 
isto é, tais pacientes seriam menos “obstruídos” do 
que aqueles do grupo DPOC. De fato, não podemos 
afastar a possibilidade de um viés de seleção a favor 
dos pacientes menos graves que foram capazes de 
realizar adequadamente a pletismografia corporal. 
Entretanto, o pareamento pelo VEF1 é extremamente 
complexo nesses pacientes. Guder et al. argumentaram 
que a ICC tende a superestimar a gravidade da DPOC 
(como determinada pelo VEF1) devido aos menores 
volumes pulmonares.(17) Por outro lado, a elevação 
dos fluxos aéreos devido ao aumento da retração 
elástica induzida pela ICC(33-35) tenderia a elevar o 
VEF1. Como complicador adicional, os efeitos funcionais 
da ICC podem ser influenciados pela predominância 
relativa de enfisema ou de doença das vias aéreas 
(bronquite crônica). No presente estudo, a razão VR/
CPT não diferiu entre os grupos, sugerindo algum 
grau de comparabilidade entre os mesmos apesar 
das diferenças de VEF1. Trabalhos adicionais são 
necessários para definir a melhor conduta relativa ao 
pareamento funcional de pacientes com DPOC+ICC 
e aqueles com DPOC isolada.

Em conclusão, apesar dos importantes efeitos 
restritivos da ICC (menor CPT), reduções da CRF e do 
VRE preservaram a CI e elevaram a fração inspiratória 
(CI/CPT) em pacientes com DPOC+ICC. Entretanto, 
os pacientes utilizam apenas parte dessa maior 
fração inspiratória com o intuito de preservar um VRI 
“crítico”, possivelmente com o intuito de minorar o 
trabalho elástico e, consequentemente, a sensação de 
dispneia. O presente estudo lança as bases para futuras 
investigações, cotejando esses achados funcionais de 
repouso com as respostas mecânico-ventilatórias e 
sensoriais no exercício de pacientes com DPOC+ICC.
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RESUMO
Objetivo: Determinar a presença de sintomas respiratórios e avaliar a função pulmonar 
de trabalhadores da mineração. Métodos: Estudo observacional de caráter transversal 
realizado com trabalhadores do setor de produção de uma mineradora de pirocloro. 
Para avaliar os sintomas respiratórios, fatores de exposição ocupacional e tabagismo, 
foi aplicado o questionário de sintomas respiratórios British Medical Research Council, 
e a função pulmonar foi avaliada utilizando-se um espirômetro portátil. Resultados: 
Participaram do estudo 147 trabalhadores, todos do sexo masculino, com média de idade 
de 41,37 ± 8,71 anos e com tempo de exposição ocupacional de 12,26 ± 7,09 anos. 
Foi observado que 33 (22,44%) dos trabalhadores apresentaram sintomas respiratórios 
e que 26 (17,69%) dos trabalhadores apresentaram alguma alteração nos resultados 
espirométricos. Entretanto, os resultados espirométricos não se correlacionaram 
significativamente com sintomas respiratórios e tempo de exposição. Conclusões: As 
frequências de sintomas respiratórios e de alterações espirométricas apresentaram-se 
baixas quando comparadas às de estudos que envolviam exposição à poeira ocupacional. 
Não foram observadas associações significativas dos sintomas respiratórios com os 
valores espirométricos.

Descritores: Espirometria; Mineração; Nióbio; Exposição ocupacional. 
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INTRODUÇÃO

Historicamente, a mineração está associada a proble-
mas de saúde decorrentes da exposição ocupacional e 
ambiental aos resíduos das minas, principalmente nos 
países em desenvolvimento.(1) A poluição ocupacional 
e ambiental na forma de poeiras, fumos, vapores 
e gases tóxicos são fatores de risco para distúrbios 
respiratórios. (2) A prevalência e a gravidade das doenças 
pulmonares ocupacionais relacionadas à mineração são 
decorrentes do produto básico extraído, da duração e dos 
níveis de exposição à poluição, assim como de doenças 
associadas, das condições ambientais e do estilo de 
vida.(3) Os dados epidemiológicos sobre pneumoconiose 
são escassos no Brasil e se referem a alguns ramos 
e situações focais.(4) Em relação ao adoecimento do 
trabalhador, sabe-se que a exposição à poeira mineral 
é uma das causas desencadeantes, embora existam 
outros fatores que podem participar efetivamente da 
patogênese.(5) Dentre as pneumopatias ocupacionais de 
destaque em mineradores estão a silicose, a asbestose 
e a pneumoconiose em mineiros de carvão.(6) O tempo 
médio previsto para o surgimento da enfermidade e seu 
diagnóstico é de aproximadamente 10 anos de atividade 
mineradora(5); porém, no que tange a função exercida 
pelo trabalhador, o período de surgimento da doença pode 
ser menor que 5 anos.(7) As pneumopatias ocupacionais 
são consideradas como um problema de saúde pública, 

com riscos potenciais à economia do país, uma vez que 
passa a sustentar uma parcela de trabalhadores inaptos à 
atividade laboral. Assim, o entendimento dos mecanismos 
fisiopatológicos decorrentes desse tipo de exposição 
tem o intuito de reduzir a incidência dessas doenças.(6,7)

O estado de Minas Gerais responde por 75% de toda a 
produção mundial de pirocloro. O estado exporta aproxi-
madamente 62 mil toneladas de liga ferro-nióbio (Fe-Nb) 
anualmente, e estima-se que esse tipo de mineração 
pode ainda ser explorado por 400 anos.(8) O pirocloro faz 
parte de um grupo de minerais que apresentam grande 
interesse econômico, principalmente como fonte de 
nióbio,(9) com muitas utilidades e aplicações em diversos 
ramos econômicos, tais como nas indústrias aeroespacial, 
bélica e nuclear, além de outras inúmeras aplicações, 
como lentes óticas, lâmpadas de alta intensidade e bens 
eletrônicos.(10) O nióbio é considerado um metal inerte 
e com baixa reatividade pulmonar.(11,12) Entretanto, não 
foram encontrados estudos científicos voltados para 
o comprometimento da função pulmonar e para os 
sintomas respiratórios em trabalhadores expostos ao 
nióbio (pirocloro).

Diante do exposto e devido à escassez na literatura 
de estudos com trabalhadores expostos ao pirocloro, é 
importante verificar os efeitos da exposição aos poluentes 
desse minério nos sintomas respiratórios e na função 
pulmonar desses trabalhadores, a fim de se estabelecer 
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parâmetros de intervenção, prevenção e promoção 
de saúde. Nesse contexto, o objetivo do presente 
estudo foi avaliar a função pulmonar e a presença de 
sintomas respiratórios nesses mineradores e verificar 
a existência de correlações entre as variáveis.

MÉTODOS
Sujeitos e local da pesquisa
Trata-se de um estudo observacional de caráter 

transversal realizado com trabalhadores do setor de 
produção de uma das principais produtoras a céu aberto 
de ligas Fe-Nb do mundo. Para a produção das ligas de 
Fe-Nb é realizada primeiramente a extração mecânica 
do pirocloro do solo. Em seguida, o concentrado de 
pirocloro é transformado em concentrado de nióbio, 
que posteriormente é misturado a óxido de ferro e 
alumínio, originando o produto final, a liga Fe-Nb. 
O particulado é medido anualmente através de 
monitorização por amostragem, sendo considerado 
como poeira respirável, com baixa toxicidade. Não há 
sílica ou asbesto. A mineradora realiza as avaliações 
dos riscos ocupacionais anualmente, segundo as 
Normas Regulamentadoras do Ministério do Trabalho. 
As avaliações são voltadas para cada trabalhador, 
focando o meio ambiente, a segurança e a saúde, e 
monitoradas pelos programas legais, como o Programa 
de Controle Médico de Saúde Ocupacional, que inclui 
a realização de radiografia de tórax, e o Programa de 
Proteção Respiratória. A empresa disponibiliza e fiscaliza 
o uso dos equipamentos de proteção individual (EPIs) 
sob rigoroso controle documental, com periodicidade 
controlada, e sua utilização é monitorada através 
de inspeções contínuas em campo. Os funcionários 
fazem o uso de um respirador valvulado com proteção 
contra partículas finas, fumos e névoas tóxicas (PFF2, 
penetração máxima através do filtro de 6%) e, para 
a contenção da poeira, é realizado o umedecimento 
do local.

Com base no número total de funcionários do setor 
pesquisado (N = 237), utilizou-se uma amostra 
de conveniência, constituída por 147 funcionários, 
correspondente a uma margem de erro igual a 5% 
e um intervalo de confiança de 95%. Os critérios de 
inclusão de seleção dos participantes foram apresentar 
uma carga horária semanal de trabalho ≥ 30 horas e 
ter um tempo de prestação de serviço na mineração 
de no mínimo um ano. Foram excluídos cardiopatas 
graves, pacientes com pneumopatias crônicas e/ou em 
exacerbação e com condições patológicas (reumatológi-
cas, ortopédicas e neurológicas) que impossibilitassem 
a coleta dos dados. Os trabalhadores avaliados foram 
dos setores de operação: operadores de máquina (n 
= 69), motoristas (n = 53), apontadores (n = 17), 
amostradores (n = 9) e do setor de mecânica de 
máquinas pesadas (n = 11). Os trabalhadores podiam 
estar envolvidos em mais de uma função (operador 
de máquina e motorista). Os operadores de máquinas 
e motoristas desenvolvem atividades de operação 
de tratores, escavadeiras e rolos compressores; os 
motoristas são aqueles destinados aos caminhões de 

carga próxima a 12 toneladas, que fazem o transporte 
do material extraído para os pontos de entrega do 
material. Os apontadores são trabalhadores de apoio 
na dinâmica de carregamento dos caminhões e de 
locomoção das máquinas nas frentes de trabalho. 
Os amostradores ficam na coleta do material para a 
amostragem mineralógica do mesmo. Os mecânicos 
exercem funções gerais de mecânica de máquinas. O 
presente estudo foi aprovado pela Comissão de Ética 
em Pesquisa da Universidade de Franca, protocolo 
20973213.0.0000.5495, conforme a Resolução CNS 
466/12.

Instrumentos de coleta dos dados
Para a coleta dos dados utilizou-se um questionário 

com informações sociodemográficas, antropométricas 
e ocupacionais. Os sintomas respiratórios, fatores de 
exposição ocupacional e frequência do tabagismo foram 
avaliados pelo questionário de sintomas respiratórios 
do British Medical Research Council (MRCQ). Esse 
questionário de sintomas respiratórios e exposições 
inalatórias ocupacionais é utilizado pela Fundação 
Jorge Duprat Figueiredo de Segurança e Medicina do 
Trabalho, localizada na cidade de São Paulo (SP).(13) O 
MRCQ avalia sintomas respiratórios (tosse, secreção, 
chiado e dispneia), doenças nos últimos 2 anos, história 
do tabagismo e um check-list de doenças pregressas. 
As questões são elencadas com respostas dicotômicas, 
sendo o questionário aplicado sempre pelo mesmo 
avaliador e no ambiente laboral.

Posteriormente à aplicação do questionário, foi 
avaliada a função pulmonar utilizando-se um espirô-
metro portátil Spirobank G (MIR, Roma, Itália), com 
capacidade de registro gráfico direto em conformidade 
com critérios da American Thoracic Society.(14) Os 
procedimentos técnicos e os critérios de aceitabilidade e 
de reprodutibilidade do teste de espirometria seguiram 
a padronização adotada pelo Consenso Brasileiro de 
Espirometria.(15,16) Foi selecionado o maior valor obtido 
da CVF e, no caso do VEF1, foi considerado o maior 
valor retirado das curvas com valores de PFE situados 
entre os critérios de aceitação.(15,16) As medidas foram 
realizadas pelo mesmo examinador.

Análise dos dados e tratamento estatístico
Os trabalhadores foram classificados, em relação 

aos sintomas respiratórios, como sintomáticos quando 
apresentassem pelo menos um dos quatro sintomas 
respiratórios: presença de tosse e catarro por pelo 
menos três meses no ano, chiado (somente quando 
associado à falta de ar) e dispneia (relato de não 
conseguir acompanhar o passo de pessoas da mesma 
idade quando andando no plano ou ainda relato de 
necessidade de parar para descansar quando andando 
na mesma superfície com passo normal).

Os resultados dos parâmetros espirométricos foram 
expressos como percentual do previsto.(16) Para 
tanto, valores de normalidade para CVF e VEF1 foram 
calculados empregando-se as equações previstas para 
a população brasileira.(17) A classificação dos distúrbios 
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ventilatórios e da gravidade foi realizada de acordo 
com as Diretrizes Brasileiras de Espirometria.(15)

O índice de massa corpórea (IMC) foi classificado em 
normal (18,5-24,9 kg/m2), sobrepeso (25,0-29,9 kg/
m2), obesidade classe I (30,0-34,9 kg/m2), obesidade 
classe II (35,0-39,9 kg/m2) e obesidade classe III (≥ 
40,0 kg/m2).(18)

Em relação ao tabagismo, os participantes foram 
categorizados em fumantes, ex-fumantes e não 
fumantes, e pela carga tabágica em anos-maço. Foi 
considerado fumante todo trabalhador que referiu 
consumir um ou mais cigarros ao dia, por um período 
superior a um ano, e que mantinha o consumo no 
momento da entrevista. Como ex-fumante foram 
classificados os trabalhadores que referiram ter deixado 
o vício há mais de um ano. Os trabalhadores que 
nunca experimentaram o cigarro foram considerados 
como não fumantes. Para a análise da carga tabágica, 
utilizou-se o cálculo do número de cigarros fumados 
por dia, dividido por 20 e multiplicado pelo número 
de anos que o trabalhador fumou.(19)

A população estudada foi caracterizada em tabelas de 
distribuição dos dados em frequência, proporção, média, 
desvio-padrão e mediana. Para a tabulação e a análise 
dos dados foram utilizados os programas Microsoft Excel 

e GraphPad Prisma, versão 6.0 (GraphPad Software, 
San Diego, CA, EUA). Foi realizada a verificação da 
normalidade através do teste de Kolmogorov-Smirnov, 

sendo evidenciada a sua natureza não paramétrica. 
Para verificar a associação entre os sintomas respi-
ratórios e os resultados da espirometria foi aplicado 
o teste do qui-quadrado, sendo que, para as tabelas 
de associação com pelo menos um valor esperado 
inferior a 5, foi utilizado o teste exato de Fisher. Para 
verificar a correlação entre tempo de mineração com 
os índices espirométricos foi utilizada a correlação de 
Spearman. Para essa análise de correlação, os dados 
dos trabalhadores foram divididos em trabalhadores 
que nunca fizeram uso do tabaco e trabalhadores 
fumantes, somado aos trabalhadores ex-fumantes. 
O nível de significância estabelecido para os testes 
estatísticos foi de 5%.

RESULTADOS

Todos os participantes eram do sexo masculino, com 
faixa etária entre 23 a 61 anos e média de idade de 41,37 
± 8,71 anos. A categorização por faixa etária revelou 
que 72,78% dos trabalhadores apresentaram idade 
entre 30 e 50 anos. Dos 147 funcionários, a maioria 
era casada (76,87%) e com ensino médio completo 
(80,27%). A maioria dos trabalhadores foi classificada 
como com sobrepeso (48,97%). Em relação ao tempo 
de exposição à poeira ocupacional, evidenciou-se uma 
média de 12,26 ± 7,09 anos, e, quanto ao consumo de 
tabaco, foi observado que 61,20% dos trabalhadores 
não eram fumantes (Tabela 1).

Tabela 1. Características gerais da amostra (N = 147).
Características n % Média ± dp Mediana

Faixa etária, anos 41,37 ± 8,71 42
< 30 9 6,12
30-50 107 72,78
> 50 31 21,10

IMC, kg/m2 27,83 ± 3,83 27
Normal 33 22,44
Sobrepeso 72 48,97
Obesidade 42 28,59

Classe I 35 83,33
Classe II 6 14,28
Classe III 1 2,39 

Tempo de exposição à mineração, anos 12,26 ± 7,09 11
< 10 88 59,86
10-20 57 38,77
> 20 2 1,36

Tabagismo 
Não fumantes 90 61,20
Ex-fumantes 35 23,80
Fumantes 22 15,00

Carga tabágica, anos-maço 23,67 ± 17,32 20
Prova de função pulmonar 

CVF, % previsto 94,17 ± 14,45 91
VEF1, % previsto 95,24 ± 15,17 93
VEF1/CVF, % previsto 98,63 ± 7,18 100
FEF25-75%, % previsto 101,26 ± 28,60 97

IMC: índice de massa corpórea.
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A presença de sintomas respiratórios foi relatada 
por 33 trabalhadores (22,44%), sendo que alguns 
relataram a presença de mais de um sintoma; vale 
ressaltar que desses classificados como sintomáticos, 
20 (35,08%) apresentavam história de tabagismo ou 
ex-tabagismo (Tabela 2).

A avaliação da função pulmonar evidenciou que a 
maioria dos funcionários (n = 121; 82,31%) apre-
sentaram valores espirométricos normais (Tabela 3). 
Dentre os funcionários que apresentaram espirometria 
normal, 44 (36,4%) eram tabagistas ou ex-tabagistas. 
Ainda, dentre os funcionários que foram classificados 
com alguma alteração espirométrica, 13 (22,8%) 
apresentavam história de tabagismo ou ex-tabagismo.

A Figura 1 mostra a dispersão da correlação entre 
os valores espirométricos e o tempo de mineração, 
discriminada em não fumantes (Figuras A) e fumantes e 
ex-fumantes (Figuras B). Ambos os casos apresentaram 
uma baixa correlação entre as variáveis analisadas.

Em relação à associação entre os sintomas respira-
tórios e os índices espirométricos dos participantes da 
pesquisa, não foram observados valores significativos 
(Tabela 4).

DISCUSSÃO

Os resultados de sintomas respiratórios encontrados 
para os funcionários classificados como sintomáticos 
(22,4%) frente às alterações respiratórias (tosse, 
catarro, chiado e dispneia) no presente estudo não 
corrobora os achados de um estudo que utilizou um 
questionário semelhante de sintomas respiratórios e que 
identificou que 78% dos trabalhadores entrevistados 
apresentavam algum sintoma respiratório, sendo que 
desses, 35% apresentaram sintomas respiratórios 
graves.(13) A diferença entre os achados pode estar 
relacionada com as diferentes atividades dentro da 
mineração e aos tipos de poeiras minerais às quais os 
trabalhadores estavam expostos, visto que a sílica é 
mais agressiva que o pirocloro. Um estudo semelhante 
evidenciou que os principais sintomas, em ordem de 
frequência, foram catarro (41,7%), chiado (33,0%), 
tosse (31,9%) e dispneia (9,7%)(20); no presente estudo, 
os resultados foram similares, porém com percentuais 
menores. A maior prevalência do sintoma respiratório 
de catarro (36,4%), também foi observada em mineiros 
de carvão.(21) A presença de sintomas respiratórios 
pode estar associada à gravidade da doença e indicar 
uma preocupação permanente com o estado de saúde 
dos trabalhadores.(22) No entanto, o presente estudo 
aponta que os sintomas mais comuns foram catarro 
e chiado (em 10,2% da amostra para ambos); esses 
índices não sugerem agravos significativos frente às 
alterações respiratórias, como observado em pesquisas 
com agravos ocupacionais.(20,23) A baixa frequência de 
sintomas respiratórios no presente estudo pode ser 
justificada pela especificidade do minério extraído 
(pirocloro) e pela adoção institucional de medidas 
preventivas, como o Programa de Proteção Respiratória, 
que envolve desde a monitorização do nível de poeira 

até a disponibilização integral dos EPIs e o controle 
sobre a sua utilização a todos os funcionários. Embora 
o instrumento MRCQ tenha sido utilizado em outras 
pesquisas e investigações, é importante ressaltar que 
não foram encontrados estudos específicos sobre o 
processo de tradução e validação do instrumento, o 
que deve ser considerado como um fator limitante da 
presente pesquisa.

Em relação ao tabagismo, foi encontrado no presente 
estudo que 15% dos trabalhadores eram fumantes 
e 23,8% eram ex-fumantes. O consumo de tabaco 
é considerado a maior causa isolada e evitável de 
morbidade e mortalidade no mundo.(23) A importância 
relativa do tabagismo na saúde respiratória de grupos 
ocupacionais foi previamente analisada, sendo obser-
vado que, em mineiros de carvão, a contribuição do 
tabagismo na morbidade e mortalidade respiratória 
era mais importante do que a exposição ocupacional, 
e ainda, no caso de exposição a sílica ou asbesto, os 
efeitos desses minérios na função pulmonar eram 
similares em magnitude.(24) Para as doenças respiratórias 
ocupacionais, essa interação de causa e efeito parece 
inquestionável; o consumo de tabaco constitui-se no 
principal viés de confusão que deve ser considerado 
na análise do fator de risco envolvido na gênese dos 
sintomas respiratórios.(23) A cessação do fumo leva à 
regressão de sintomas bronquíticos, assim como a uma 
tendência à lentificação do declínio funcional. (25) Pouco 
se sabe sobre os efeitos da cessação de exposições 
ocupacionais sobre sintomas e a função pulmonar; 
entretanto, conhecendo-se a patogenia, é de se supor 
que os efeitos sobre os sintomas sejam similares aos 
da cessação do fumo.(23)

Os resultados normais das espirometrias dos 
trabalhadores estudados (em 82,3% dos casos) estão 
de acordo com uma pesquisa realizada no Rio Grande 
do Sul em um grupo de trabalhadores envolvidos na 
produção de fertilizantes em diferentes exposições 

Tabela 3. Distribuição dos funcionários segundo a 
classificação espirométrica e o status tabágico (N = 147).a

Classificação 
(padrão)

Geral Tabagistas/
ex-tabagistas

Não 
tabagistas

Normal 121 (82,31) 44 (36,4) 77 (63,6)
Obstrutivo 13 (8,84) 6 (46,2) 7 (53,8)
Restritivo 12 (8,17) 6 (50,0) 6 (50,0)
Misto 1 (0,68) 1 (100,0) 0 (0,0)
aValores expressos em n (%).

Tabela 2. Distribuição dos trabalhadores segundo os 
sintomas respiratórios e status tabágico (N = 147).a

Sintomas Tabagistas/
ex-tabagistas

Não tabagistas

(n = 57; 38,8%) (n = 90; 61,2%)
Tosse 5 (8,77) 7 (7,77)
Catarro 9 (15,78) 6 (6,66)
Chiado 5 (8,77) 10 (11,11)
Dispneia 1 (5,75) 2 (2,22)
aValores expressos em n (%).
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A não semelhança entre as variáveis espirométricas 
e o tempo de exposição à mineração está de acordo 
com outros trabalhos que também não evidenciaram 
diferenças significativas entre o tempo de exposição 
à poeira ocupacional e a função pulmonar.(23,27) Os 
achados são semelhantes com os índices espirométricos 
de mineiros de rocha fosfática no Canadá, não se 
observando reduções nos índices espirométricos devido 
a essa exposição ocupacional.(28) Os trabalhadores 

Figura 1. Dispersão da correlação entre os resultados espirométricos e o tempo de mineração, discriminada em não 
fumantes (em A) e em fumantes e ex-fumantes (em B).
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ocupacionais,(26) assim como com trabalhos realizados 
na área de pneumopatias ocupacionais.(21,23) Em uma 
pesquisa realizada na região carbonífera do extremo 
sul de Santa Catarina, foi constatado que a maioria 
dos mineradores de carvão apresentou espirometrias 
normais. Esses achados foram atribuídos a melhorias 
nas condições de trabalho, ao uso de EPIs, bem como à 
adoção de medidas de redução da poeira no ambiente 
de trabalho.(7)
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estudados realizaram espirometrias seriadas anuais ao 
longo de 3 a 7 anos, não sendo encontrada nenhuma 
evidência de declínio acentuado do VEF1 que pudesse 
ser atribuída à exposição ocupacional.(28) Por outro 
lado, um recente estudo publicado apresentou uma 
correlação do tempo de exposição aos poluentes do 
ar presentes no processo produtivo das cerâmicas 
com as alterações da função pulmonar; porém, em 
funcionários que não utilizavam os EPIs.(29)

No presente estudo não foram observadas associações 
significativas dos sintomas respiratórios com alterações 
espirométricas, semelhante à pesquisa de De Capitani 
com trabalhadores expostos a rocha fosfática.(30) Já 
em trabalhadores de marmorarias, foi evidenciada 

diferença estatisticamente significativa entre a presença 
de dispneia e resultados da espirometria.(23) Em outra 
pesquisa, os sintomas se associaram somente com a 
presença de antecedentes de doenças respiratórias 
e com o tabagismo.(20) É importante pontuar que as 
comparações dos achados do presente estudo foram 
realizadas com trabalhadores expostos a outras poeiras 
minerais e com efeitos potencialmente diferentes. 
Adicionalmente, o presente estudo não realizou estudos 
radiográficos de tórax, o que impossibilita a confirmação 
de pneumoconiose. Informações da empresa indicam 
que, até o presente momento, não existem casos de 
pneumoconiose registrados nos trabalhadores expostos 
a poeira mineral.

É de pleno conhecimento a importância da adoção 
de medidas de promoção para a saúde do trabalhador 
nos processos de melhoria da qualidade de vida, 
funcionalidade e produtividade, seja no âmbito laboral, 
seja no âmbito pessoal. Tais premissas são evidenciadas 
na presente pesquisa, pois a empresa apresenta 
programas de atenção direcionados ao funcionário, 
com base em ações permanentes de monitorização 
contínua do empregado e do ambiente laboral, estímulo 
às boas práticas de saúde, além de acompanhamentos 
periódicos com especialistas.

A presente pesquisa apresentou-se como um 
importante norteador da avaliação pulmonar de 
trabalhadores vinculados à extração do minério 
pirocloro, tendo em vista que há poucos estudos na 
literatura que avaliaram possíveis agravos no aparelho 
respiratório de trabalhadores expostos a extração 
desse minério. É possível que a baixa frequência de 
sintomas respiratórios e de alterações espirométricas 
nos mineradores de pirocloro, a baixa correlação dos 
sintomas respiratórios com os valores espirométricos, 
bem como a baixa correlação dos sintomas respiratórios 
com o tempo de exposição à poeira indiquem boas 
condições de trabalho e a prevenção de doenças nesse 
setor, aliadas a baixa toxicidade do minério pirocloro.

Tabela 4. Associação entre os sintomas respiratórios e os 
resultados espirométricos (N = 147).a

Sintomas 
respiratórios

Espirometria p
Normal Alterada

Tosse 0,446* 
Não 112 23
Sim 9 3

Total 121 26
Catarro 0,306*

Não 110 22
Sim 11 4

Total 117 26
Chiado 0,144*

Não 111 21
Sim 10 5

Total 121 26
Dispneia 0,470**

Não 86 16
Sim 35 10

Total 121 26
aValores expressos em n. *Teste exato de Fisher. 
**Teste do qui-quadrado.
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RESUMO
Estudo transversal, retrospectivo, com isolados de M. tuberculosis de pacientes de 
um presídio regional no sul do Brasil, caracterizado através de epidemiologia clássica 
e molecular. Entre janeiro de 2011 e agosto de 2014, 379 detentos foram submetidos a 
baciloscopia e cultura, sendo 53 (13,9%) diagnosticados com tuberculose ativa. Desses, 
8 (22,9%) apresentavam tuberculose resistente a isoniazida. A genotipagem das cepas 
foi realizada por 15-locus mycobacterial interspersed repetitive units-variable number of 
tandem repeat analysis; 68,6% dos pacientes estavam distribuídos em cinco clusters, 
e 87,5% dos casos resistentes estavam em um mesmo cluster. Verificou-se uma 
frequência elevada de casos de resistência e alta taxa de transmissão recente. Estes 
dados sugerem a necessidade da implantação de um programa efetivo de controle da 
tuberculose no sistema prisional.

Descritores: Tuberculose; Prisões; Epidemiologia molecular.
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Dentre os fatores que contribuem para o aumento da 
incidência da tuberculose entre as populações prisionais, 
destacam-se: sexo masculino; baixa escolaridade; origem 
de comunidades carentes; uso de drogas ilícitas; alta 
prevalência de infecção por HIV; dificuldade de acesso aos 
serviços de saúde; celas superpopulosas, mal ventiladas 
e com pouca iluminação; e falta de informações sobre 
a tuberculose.(1,2) Além disso, estudos demonstram 
que uma maior frequência de prisões anteriores, bem 
como o tempo de encarceramento, estão diretamente 
relacionados com uma maior ocorrência dessa doença.(3,4)

A incidência de tuberculose tem diminuído mundialmente 
nos últimos anos, com redução de 45% no número de casos 
entre os anos de 1990 e 2012. Segundo a Organização 
Mundial da Saúde, o Brasil ocupa a 19ª posição entre os 22 
países responsáveis por 80% dos casos de tuberculose. (5) 
No entanto, as taxas de incidência da doença no Brasil 
e no Rio Grande do Sul (RS) têm se mantido. Em 2013, 
foram notificados 78.628 casos no Brasil e, dentre esses, 
6.378 (8,1%) na população prisional. No estado do RS, 
6.917 casos foram notificados em 2014, sendo 9,4% 
desses entre a população prisional.(6)

Na população prisional, é possível verificar a ocorrência 
de transmissão recente da tuberculose dentro das 
unidades prisionais, caracterizada pela identificação de 
cepas geneticamente semelhantes. Com a busca ativa 
e o auxílio de métodos de biologia molecular, pode-se 
verificar a relação clonal entre as cepas, o que é útil 
para as investigações epidemiológicas, a identificação 
de cepas geneticamente relacionadas e sua dispersão 
na população prisional.(7)

O aumento da incidência de casos de tuberculose por 
cepas de Mycobacterium tuberculosis resistente aos 
antimicrobianos é diretamente relacionado a tratamento 
inadequado ou abandono do mesmo. A detecção tardia 
da doença, em pacientes com resistência, permite a 
manutenção na transmissão dessas cepas em uma dada 
população.(8,9)

A genotipagem do M. tuberculosis é uma ferramenta 
útil para estudos de epidemiologia, bem como para 
identificar a dispersão clonal, eventuais cepas com maior 
prevalência e surtos. Entre as técnicas de genotipagem 
existentes, o mycobacterial interspersed repetitive units-
-variable number of tandem repeats (MIRU-VNTR) tem 
sido utilizado por possuir poder discriminatório similar ao 
RFLP e por utilizar a técnica de PCR, que reduz o tempo 
e a complexidade em relação ao RFLP.(10)

O objetivo do presente estudo foi caracterizar o perfil 
epidemiológico dos casos de tuberculose em uma prisão do 
Sul do Brasil, através de epidemiologia clássica e molecular.

Realizou-se um estudo transversal, retrospectivo, no qual 
foram incluídos isolados de M. tuberculosis de pacientes 
diagnosticados com tuberculose no Presídio Regional de 
Santa Cruz do Sul, no município de Santa Cruz do Sul 
(RS) entre janeiro de 2011 e agosto de 2014. Essa é uma 
penitenciária de médio porte que conta com uma equipe 
de saúde prisional. Durante o período estudado, foram 
realizadas 873 baciloscopias, representando 379 apenados; 
desses, 53 foram diagnosticados com tuberculose na 
unidade penitenciária, indicando uma prevalência de 80 
casos por 100 mil habitantes. Obtiveram-se isolados de 
M. tuberculosis de 35 pacientes (66%) diferentes. Os 
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isolados clínicos desses pacientes são provenientes de 
um banco de amostras do Instituto de Pesquisa Biológica, 
Laboratório Central do Rio Grande do Sul, os quais 
foram repicados em meio de cultura Ogawa-Kudoh e 
incubados a 37°C, por um período de 4-8 semanas. Os 
35 isolados foram submetidos ao teste de sensibilidade 
para isoniazida, etambutol, rifampicina e pirazinamida 
pelo método das proporções(11) e genotipados através 
da técnica de PCR pela análise 15-locus MIRU-VNTR.(12)

Dados demográficos e prisionais foram obtidos através 
do Sistema Integrado de Informações Penitenciárias, 
atualizado regularmente pelos agentes penitenciários, 
que informam dados como período de reclusão, histórico 
de encarceramento, visitas, número de pessoas por cela 
e trocas de cela. Os dados clínicos e laboratoriais dos 
pacientes foram coletados no Laboratório Central do 
Rio Grande do Sul e no ambulatório de tuberculose do 
município. Dentre as variáveis epidemiológicas analisa-
das, estão idade, sexo, escolaridade, infecção por HIV, 
galeria, tempo de prisão, histórico de encarceramento, 
período total de reclusão e número de troca de celas. 
A comparação pelo número do genótipo das cepas foi 
realizada através da construção de um dendrograma 
para a comparação do grau de similaridade.(13) Os dados 
epidemiológicos, clínicos e prisionais foram avaliados 
com o programa IBM SPSS Statistics, versão 20.0 (IBM 
Corp., Armonk, NY, EUA). Os valores foram expressos 
em médias e desvios-padrão ou números absolutos 

e proporções. As médias foram comparadas pelo 
teste t de Student e, para comparações de variáveis 
categóricas, foi utilizado o teste do qui-quadrado de 
Pearson, para os quais valores de p ≤ 0,05 foram 
considerados significativos. O projeto de pesquisa 
foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Fundação Estadual de Produção e Pesquisa em Saúde, 
sob o parecer nº 984.264.

Dos 35 indivíduos incluídos no estudo, todos eram do 
sexo masculino (100%), com média de idade de 33,2 
anos; 31 (88,6%) possuíam ensino fundamental completo 
(Tabela 1). Considerando o tempo de encarceramento, 
28 (80,0%) estavam presos há mais de 3 anos, e todos 
(100%) já haviam sido presos mais de uma vez, com 
média de 8,9 ± 5,2 vezes. Dados a respeito da troca 
de cela foram obtidos de 34 indivíduos, sendo que 
desses, todos haviam trocado de cela mais de uma vez 
durante o período de encarceramento. Considerando-se 
a distribuição dos casos de tuberculose na unidade 
prisional, 10 (27,8%) haviam permanecido por mais 
tempo na galeria C do que nas outras galerias.

Em relação às características clínicas, os resultados 
dos testes de HIV estavam disponíveis para 19 pacientes 
(52,8%) — 1 (5,3%) com resultado positivo. Havia 
21 (58,3%) pacientes com microscopia positiva para 
BAAR e 35 (100%) com cultura positiva, obtendo-se 
um incremento de 41,7% com o resultado da cultura 
para o diagnóstico de tuberculose.

Tabela 1. Características clínicas, demográficas e prisionais dos pacientes de acordo com a classificação de cluster ou 
não cluster.a

Variável Cluster Não cluster Total p
Idade, anos 34,10 ± 11,85 31,40 ± 7,75 33,20 ± 10,70 0,49
Escolaridade

Ensino fundamental 20 (64,5) 11 (35,5) 21 (88,6)
Ensino médio 3 (100,0) 0 (0,0) 3 (8,6) 0,35
Analfabeto 1 (100,0) 0 (0,0) 1 (2,9)

Galeria
A 7 (77,8) 2 (22,2) 9 (25,7)
B 5 (100,0) 0 (0,0) 5 (14,3) 0,07
C 8 (80,0) 2 (20,0) 10 (28,6)
D 2 (33,3) 4 (66,7) 6 (17,1)

Tempo de prisão
Até 3 anos 3 (42,9) 4 (57,1) 7 (20,0) 0,17
Mais de 3 anos 21 (75,0) 7 (25,0) 28 (80,0)

Nº vezes preso
Até 10 vezes 18 (72,0) 7 (28,0) 25 (71,4) 0,68
Mais de 10 vezes 6 (60,0) 4 (40,0) 10 (28,6)

Pessoas na cela
Até 6 pessoas 5 (100,0) 0 (0,0) 5 (16,7) 0,28
Mais de 6 pessoas 17 (68,0) 8 (32,0) 25 (83,3)

Visitas
Sim 13 (72,2) 5 (27,8) 18 (51,4) 0,72
Não 11 (64,7) 6 (35,3) 17 (48,6)

Visitas íntimas
Sim 10 (83,3) 2 (16,7) 12 (34,3) 0,25
Não 14 (60,9) 9 (39,1) 23 (65,7)

aValores expressos em n (%) ou média ± dp.
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Dentre os 35 isolados avaliados na genotipagem, 24 
(68,6%) apresentaram-se distribuídos em cinco clusters, 
classificados de A a E, contendo de 3 a 7 indivíduos 
(Figura 1) por cluster. Dados clínicos, demográficos e 
prisionais dos pacientes, conforme a classificação de 
cluster ou não cluster, são apresentados na Tabela 1.

Entre os 35 isolados avaliados quanto ao perfil de 
sensibilidade aos antimicrobianos, 8 (22,9%) eram 
monorresistentes a isoniazida. Um total de 87,5% 
dos isolados resistentes estavam agrupados em um 
mesmo cluster (D), sendo os pacientes distribuídos 
entre as galerias A e B, localizadas na mesma ala do 
presídio. Os dois maiores clusters formados, B e D, 
representaram 52,0% das cepas e abrigaram todos 
os casos de resistência aos medicamentos.

Entre esses pacientes, 28 (80,0%) estavam presos 
há mais de 3 anos e todos (100%) já haviam sido 
presos mais de uma vez, com média de 8,9 ± 5,2 
vezes, média superior a encontrada em um estudo 
no Sul do Brasil.(14)

Um dos maiores obstáculos no controle da tuberculose 
reside na detecção precoce e acurada dos casos da 

doença. O incremento de 41,7% de sensibilidade 
obtido pela cultura em relação à microscopia realça a 
necessidade da realização da cultura para aumentar a 
taxa de detecção de casos de tuberculose.(14)

Apesar de ser mandatória a realização do teste de 
HIV em pacientes com tuberculose, somente 52,8% 
tinham esse resultado, com identificação de um caso 
de coinfecção HIV/tuberculose (5,3%), dado inferior ao 
encontrado em estudos realizados no sul do Brasil.(15,16) 

Das cepas isoladas, 24 (68,6%) apresentaram-se 
distribuídas em cinco clusters. Em um estudo realizado 
em outra penitenciária do RS, 58,3% dos isolados 
apresentavam perfil genético idêntico.(14). Embora esse 
alto índice de agrupamento sugira uma transmissão 
recente, que pode ter ocorrido dentro da unidade 
prisional, a inexistência de estudos de isolados obtidos 
na população local extramuros é um fator limitante 
para a presente análise.(17,18)

Em 8 isolados (22,9%), foi identificada monorre-
sistência a isoniazida, sendo que 7 (87,5%) desses 
estavam em um mesmo cluster (p < 0,05), reforçando 
a hipótese de transmissão recente do bacilo.(19,20) A 
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Figura 1. Dendrograma mostrando os padrões de cluster relacionados ao perfil de sensibilidade aos medicamentos.
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alta taxa de resistência observada é maior que aquela 
encontrada em outros estudos.(7,14) Isso é considerado 
como sendo um importante problema em instituições 
fechadas, onde a possibilidade de surtos pode atingir 
grandes dimensões.(14)

O cluster D, composto por 7 pacientes apresentando 
resistência a isoniazida, foi distribuído entre as galerias 
A e B (ambas localizadas na mesma ala do presídio, com 
compartilhamento do pátio); apesar de os indivíduos 
não estarem na mesma cela, deve-se considerar que 
o contato entre os presos pode ocorrer no pátio e que 
a troca de celas e de galerias é comum.

O presente estudo demonstrou um elevado percentual 
de isolados com resistência a isoniazida, assim como 
uma alta frequência de isolados compartilhando o mesmo 
genótipo. Esses dados reforçam a possibilidade de a 
transmissão do bacilo ter ocorrido predominantemente 

dentro da unidade prisional. O controle da tuberculose 
em unidades prisionais depende de um programa efetivo 
de controle da doença dentro do sistema prisional, 
incluindo a busca ativa de sintomáticos respiratórios, 
diagnóstico rápido e tratamento diretamente obser-
vado. Além disso, a educação permanente para os 
trabalhadores do sistema prisional e a discussão da 
temática “saúde prisional” em outros fóruns, como 
nos conselhos comunitários, podem trazer inúmeros 
benefícios para o controle da tuberculose prisional.
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RESUMO
O tabagismo é o fator de risco mais prevenível e controlável em saúde e, por isso, precisa 
ter a máxima atenção e ser muito mais enfocado por todos os profissionais da saúde. 
O tabaco é um produto de alta rentabilidade pela sua grande produção e pelo elevado 
número de consumidores. As políticas de controle e os recursos terapêuticos para o 
tabagismo avançaram muito nos últimos anos e têm mostrado resultados altamente 
satisfatórios, particularmente no Brasil. Entretanto, ainda resta um longo caminho a ser 
percorrido para que se possa considerar o tabagismo como uma doença controlada sob 
o ponto de vista da saúde pública. Já se observam modificações do comportamento da 
sociedade com relação ao tabagismo, mas ainda em escala muito lenta, de modo que 
os pneumologistas têm nesse setor um campo muito promissor para atuar junto a seus 
pacientes e a população em geral. É preciso atuar com maior ímpeto em prol das políticas 
de saúde e das normas de convívio social que contribuem diretamente para melhorar 
a saúde e a vida. Nesse aspecto, os pneumologistas podem ter um papel de maior 
destaque na medida em que se envolvam com o tratamento dos fumantes, a aplicação 
da lei antifumo e as políticas de saúde relacionadas às doenças respiratórias.

Descritores: Produtos do tabaco; Hábito de fumar; Política de saúde; Abandono do hábito 
de fumar; Pessoal de saúde.

Controle do tabagismo: desafios e 
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INTRODUÇÃO

O principal objetivo do presente artigo foi oferecer, 
particularmente aos pneumologistas, informações 
sobre o tabagismo que auxiliem na sua prática diária 
de atendimento aos pacientes fumantes no consultório.

No Brasil, desde a metade do século passado, alguns 
pneumologistas já chamavam a atenção sobre os danos 
do tabagismo para a saúde, numa época em que a mídia 
pró-tabaco era ostensiva e as evidências científicas 
sobre a causação de danos eram pouco consistentes. 
Dedicavam-se à causa do tabagismo como verdadeiros 
paladinos da saúde, desbravando uma selva infestada 
por ignorância, interesses comerciais, ganância tributária, 
mídia pró-tabagismo e, ainda, pela aceitação social 
dessa prática. Citando José Rosemberg e Mario Rigatto, 
homenageiam-se todos.

A Comissão de Tabagismo da Sociedade Brasileira de 
Pneumologia e Tisiologia (SBPT) iniciou sua atividade 
representativa em 2000 e, graças ao trabalho dos seus 
membros, veio a tornar a SBPT uma das instituições 
brasileiras mais atuantes e respeitadas neste setor. 
Participou das principais ações que levaram à promulgação 
da Lei Antifumo (Lei Federal 12.546/2011)(1) em parceria 
com entidades governamentais e não governamentais: 
Instituto Nacional do Câncer (INCA) do Ministério da 
Saúde, Comissão Nacional para Implementação da 
Convenção-Quadro para o Controle do Tabaco (CONICQ), 
Aliança de Controle do Tabagismo + Saúde (ACT+), 
Associação Médica Brasileira (AMB) e Conselho Federal 

de Medicina. Através da “Carta de Gramado”, emitida 
durante o Congresso Brasileiro de Pneumologia e 
Tisiologia, realizado naquela cidade em 2014, ficou mais 
fortemente consolidada a posição da SBPT em relação 
ao tabagismo.(2)

São diferenciais da SBPT no setor do tabagismo a 
liderança atuante, os programas para capacitação dos 
pneumologistas no tratamento dos fumantes, a difusão 
do conceito de que o “tabagismo é doença que tem 
tratamento” e as ações contínuas para o desenvolvimento 
de políticas de controle dessa pandemia.

Alguns fatos importantes alicerçaram as sucessivas 
ações das últimas décadas para o controle do tabagismo. 
O grandioso estudo de Doll et al.,(3) com uma coorte de 35 
mil médicos britânicos, acompanhada por mais de cinco 
décadas, demonstrou efetivamente os danos causados 
pelo tabagismo, particularmente o notável aumento 
da prevalência do câncer de pulmão. Além disso, há o 
formidável conjunto de informações obtidas nas últimas 
décadas que apontam invariavelmente para inequívocas 
evidências sobre os riscos e os danos do tabagismo. A 
sentença da Juíza Gladys Kessler nos EUA,(4) que coletou 
um vasto dossiê sobre as consequências do tabagismo e 
as estratégias fraudulentas da indústria do tabaco (IT), 
serviu de subsídio para uma bilionária condenação das 
indústrias tabaqueiras norte-americanas. A criação da 
Convenção-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT),(5) 
o primeiro e maior tratado internacional de saúde pública 
da Organização Mundial da Saúde (OMS), a partir de 
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2005, representou um marco divisor no controle dessa 
pandemia de consequências devastadoras. No Brasil, 
cabe destaque especial, além das entidades médicas, 
o papel fundamental das ações e iniciativas do INCA,(6) 
da CONICQ(7) e da ACT+.(8)

Como a produção e a comercialização do tabaco, 
principalmente na forma de cigarros, ainda fazem 
parte da política econômica do Estado, e seu consumo 
ainda faz parte do dia a dia da sociedade, gerando 
fabulosos ganhos econômicos para a indústria e seus 
acionistas, ainda permanece um grande poder que 
garante a sobrevida desse setor.

Analisando esse conjunto, conclui-se que pouco se 
avançará além do ponto atual, pelo menos no prazo 
desejado, se não houver ações mais contundentes 
sobre a IT, especialmente quanto à sua interferência 
na implementação das políticas de saúde prescritas 
pela CQCT.

O viés da saúde não será suficientemente forte para 
banir o tabaco, que é uma droga produzida e distribuída 
de forma lícita, e, portanto, o tabagismo ainda irá 
perdurar neste século e provavelmente alcançará o 
século XXII. Fazem-se necessárias outras formas de 
atuar e reforçar a rede, o que possibilitará, para as 
gerações futuras, livrar-se desta praga da face da 
terra, além das políticas de controle e de educação.

Será indispensável uma taxação exemplar no preço 
de exportação das folhas e de vendas de derivados 
do tabaco. Também, impostos deverão ser definidos 
em lei para cobrir os custos do sistema público de 
saúde e seguridade social, decorrentes das doenças 
relacionadas ao tabaco. Por outro lado, urge que 
a justiça penalize os envolvidos, do ponto de vista 
econômico pelos danos causados às vítimas do tabaco, 
fato raras vezes visto no nosso país.

Analisem-se algumas questões do lado da IT. Sua 
grande motivação e força, que também representa seu 
calcanhar de Aquiles, estão nos elevados resultados 
financeiros. A IT compra apoio político através de 
verbas e suportes para campanhas eleitorais, cobertura 
de necessidades de pessoas e grupos oportunistas, 
e benesses trocadas com outros setores. A IT sabe 
manobrar muito bem com setores ditos frágeis, como 
o da agricultura familiar, ainda muito dependente do 
cultivo do fumo. Conta ainda com a vulnerabilidade 
dos fumantes, os quais, por serem dependentes, não 
conseguem lidar racionalmente com esse fator de risco 
para sua própria saúde e vida. Se a leitura jurídica 
for atualizada, correta e isenta, e a IT tiver de arcar 
com indenizações milionárias por danos causados 
aos usuários do tabaco, certamente não terá como 
manter seu negócio.

Considere-se o lado de ativistas, grupos e organizações 
governamentais e não governamentais que se dedicam 
ao controle do tabaco e do tabagismo. O apoio do 
governo tem sido muito débil, apesar de existir uma 
política de estado consubstanciada em lei desde 2005, 
pela ratificação da CQCT; infelizmente, como regra, 
só se pensa nos ganhos imediatos provenientes da 

arrecadação dos impostos, aliás muito aquém dos 
custos gerados pelas doenças relacionadas ao tabaco.

Além disso, a IT, através de fortes estratégias lobistas, 
tem conseguido apoio junto a ilustres representantes nas 
diversas esferas do estado que defendem seus direitos 
corporativos. Raramente líderes políticos se posicionam 
fortemente e mantêm suas decisões no tocante à 
implementação de leis mais restritivas ao consumo e à 
diversificação do cultivo do tabaco. Citem-se algumas 
exceções, como o presidente Tabaré Vásquez, médico 
oncologista, no Uruguai em 2003; o prefeito Michael 
Bloomberg, filantropo, em Nova Iorque em 2005; e 
o governador José Serra, economista, em São Paulo 
em 2009. As conquistas antitabagistas têm sido 
muitas, mas frequentemente tornam-se fragmentadas 
e descontínuas, sendo difícil e muito trabalhosa sua 
manutenção diante do poder de fogo da IT, sempre 
vigilante e contando com muitos lobistas e outros 
grupos de pressão geralmente ligados a associações 
de comércio de bares, restaurantes, hotéis e padarias, 
que atuam como “grupos de fachada” defendendo os 
interesses da IT. O trabalho em rede tem sido muito 
eficiente e importante para a continuidade das ações, 
devendo ser incentivado e incrementado, a despeito 
de sua manutenção ser muito desgastante.

Para tanto, devem-se estabelecer parcerias em rede 
com instituições interessadas no tema, que tenham 
membros com capacidade de agregação, para que se 
discutam estratégias mais fortes e que congreguem 
mais adeptos e mais líderes, particularmente com 
atividade junto à sociedade civil e com influência política.

Deve-se manter tudo que já foi conquistado — e 
não foram poucos os avanços no Brasil — mas parti-
cularmente estimular ações de indenização por danos 
sofridos pelos cidadãos da forma mais consistente 
possível. Nesse sentido, agora se pode contar com 
um instrumento produzido pela AMB, ACT+ e outras 
instituições, entre elas a SBPT. Trata-se de uma diretriz 
da AMB denominada “Evidências Científicas sobre 
Tabagismo para Subsídio ao Poder Judiciário,(9) que 
precisa ser incorporada e utilizada como referência pelo 
setor judiciário quando na análise dessas demandas.

A seguir, são abordados alguns tópicos considerados 
de maior relevo e com os quais o pneumologista 
precisa estar familiarizado e explorá-los cada vez mais, 
com vistas à sua prática e à sua contribuição para o 
controle do tabagismo.

CONCEITOS

Há mais de duas décadas, o tabagismo é considerado 
uma doença neurocomportamental causada pela 
dependência da nicotina.(10) Além disso, existem 
inúmeros outros fatores, principalmente comporta-
mentais e psicológicos, que induzem ao ato de fumar 
e que, portanto, dificultam sua cessação. Ansiedade, 
depressão, transtornos de diversas naturezas, problemas 
psiquiátricos, baixa autoestima, automatismos, gatilhos 
e costumes, assim como fatores psicossociais, culturais 
e genéticos, são indutores. Por outro lado, censuras, 
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pressões restritivas, a lei antifumo, entre outros, 
são medidas controladoras do tabagismo. É preciso 
que se entenda que as pessoas fumam porque são 
dependentes e não simplesmente porque querem.(9)

O tabagismo, além de ser uma doença crônica de 
dependência da nicotina, é um dos maiores fatores de 
risco para doenças e alta mortalidade. Ao contrário do 
que se propagava, não é um estilo de vida, charme, 
fator de sociabilidade, expressão de livre arbítrio ou 
opção para a vida das pessoas, e nem sequer traz 
vantagem econômica para o governo e a sociedade.(11)

CONSEQUÊNCIAS DO TABAGISMO

Segundo dados da OMS,(12) as principais causas de 
mortalidade humana e que respondem por mais de 68% 
dos óbitos são as doenças crônicas não transmissíveis, 
muitas delas relacionadas com o tabagismo: doença 
cardiovascular (particularmente infarto agudo do 
miocárdio), câncer (do pulmão e em outros sítios), 
acidente vascular encefálico e DPOC. Não fumando 
ou parando de fumar, essas doenças diminuem em 
mais de 30%, chegando a uma queda de 90% no 
câncer do pulmão e na DPOC. Quem não fuma tem 
melhor qualidade de vida e vive 10 a 15 anos mais. (13) 
Uma das consequências do tabagismo passivo, o 
dano cardiovascular, foi estudada por Lightwood e 
Glantz, que constataram que, após a implantação 
de ambientes livres de tabaco em diversos países, 
eventos cardíacos agudos foram reduzidos em cerca 
de 30%, em curto prazo.(14)

Recentemente, mostrou-se que os efeitos nocivos 
do tabaco ultrapassam gerações, aumentando o risco 
de asma de modo intergeracional, ou seja, de mãe 
para filho, e transgeracional, isto é, de avós para os 
netos, mesmo que a mãe não tenha asma e não fume. 
Há evidências de que o tabagismo da avó materna 
durante a gestação da mãe da criança aumenta o 
risco de essa criança desenvolver asma de duas a três 
vezes, mesmo que a própria mãe não tenha fumado 
durante sua gestação e não tenha asma.(15)

A Sociedade Americana de Câncer divulgou um 
relatório sobre tabagistas que estão morrendo por 
doenças até então não relacionadas ao tabaco.(16) Foram 
incluídas mais 14 doenças: câncer de mama, câncer 
de próstata, insuficiência renal, isquemia intestinal, 
hipertensão arterial e infecções, assim como várias 
outras doenças respiratórias além da DPOC. Com a 
inclusão dessas doenças, constatou-se um aumento 
de 17% na mortalidade.

TENDÊNCIA DO TABAGISMO

Em países mais desenvolvidos ou em alguns em 
desenvolvimento alcançou-se uma expressiva redução 
da prevalência do tabagismo; porém, no mundo como 
um todo, ainda está aumentando, particularmente nos 
países com baixo ingresso econômico e nas populações 
mais pobres e com menor escolaridade. Em 2014, 
foram seis milhões de óbitos por doenças relacionadas 
ao tabaco, e, em 2030, essa cifra poderá chegar a oito 

milhões. Isso se nada de grande impacto for feito para 
controlar a pandemia.(17)

O Brasil, desde a década de 1980, tem se destacado 
por desenvolver políticas de controle progressivamente 
mais eficazes, o que fez reduzir a prevalência do 
tabagismo, na população adulta, de 35% em 1989(18) 
para os atuais 14,7% em 2013.(19)

Existem mais de 26 milhões de ex-fumantes, pois 
muitos deixaram de fumar por conta própria ou com 
tratamento, mas ainda temos 22 milhões de fumantes 
que precisam de tratamento. Estes “tabagistas resi-
duais” poderão ter maiores dificuldades para parar de 
fumar, seja por terem maior dependência da nicotina, 
distúrbios comportamentais e psiquiátricos, seja por 
outros fatores que dificultam a cessação, entre eles 
fatores genéticos e socioambientais. Ainda não se têm 
estudos adequados envolvendo esse grande grupo.

Por seu lado, a IT sempre inventa novas estratégias 
e artimanhas para vender seus produtos. Cigarros 
eletrônicos, narguilé, tabacos sem fumaça (snus) e 
novos dispositivos para a liberação de nicotina precisam 
ser controlados e contidos, sob pena de se perder o 
terreno conquistado no controle do tabagismo. A IT e 
seus acionistas apostam nesse novo filão do mercado, 
pois esses produtos têm levado a maioria dos usuários 
a acreditar — por desinformação e manipulação por 
forte marketing publicitário — que sejam inofensivos 
e não lhes cause os males já conhecidos das formas 
convencionais e tradicionais de fumar (cigarros, 
charutos e cachimbos).

Há projeções realizadas por entidades securitárias 
que apontam para um crescimento tão exponencial 
com a explosão da venda de cigarros eletrônicos 
que eles poderão ultrapassar as vendas dos cigarros 
convencionais em algumas décadas. A iniciação no 
uso desses dispositivos eletrônicos para a liberação 
de nicotina já alcança razoável parcela da população. 
O volume total de cigarros, que representou US$ 85 
bilhões em vendas no varejo, está declinando em 
torno de 3-4% por ano.(20) Nos últimos anos, o declínio 
se acelerou, em grande parte devido à proibição de 
fumar em ambientes fechados, preocupações com a 
saúde, políticas de preços e outras regulamentações 
governamentais decorrentes da Convenção-Quadro 
da OMS.(6) Estima-se que haverá um crescimento 
exponencial entre 2015 e 2023, e que, em 2022, as 
vendas de cigarros eletrônicos ultrapassarão as do cigarro 
convencional e continuarão em curva ascendente.(21) 
Assim, após 140 anos de predomínio do cigarro enrolado 
em papel, desde a invenção da máquina de enrolar 
cigarros Bonsack, em 1880, o cigarro eletrônico estará 
assumindo o posto de vilão no século XXI.

LEI ANTIFUMO

A Lei Federal 12.546/2011,(1) em vigor desde dezembro 
de 2014, precisa ser conhecida e respeitada por todos, 
assim como ser adequadamente fiscalizada por quem 
de direito, particularmente os setores de vigilância 
sanitária. Constam nessa lei itens de relevância prática, 
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como proibição de fumar nos ambientes fechados 
e restritos (aqui se incluindo locais com cobertura 
superior, parede lateral, toldos, deques externos 
de bares e restaurantes, paradas de ônibus, etc.), 
proibição do “fumódromo”, políticas para aumento de 
preços, proibição da propaganda nos pontos de venda 
e ocupação de um terço da face frontal da carteira de 
cigarros com mensagens de advertência. A face posterior 
das carteiras continuará com as advertências habituais.

ESTRATÉGIAS PARA O CONTROLE DO 
TABAGISMO

Prevenção
É fundamental evitar que o jovem experimente 

cigarros, pois se o fizer terá uma probabilidade de 
mais de 50% de tornar-se dependente. O que fazer? 
Educação. Controle da família e da escola. Aplicação 
da lei antifumo, particularmente a proibição da 
comercialização de produtos de tabaco para menores 
de idade e outras ações dirigidas aos jovens.(21)

Proteção
Proteger a população dos efeitos da fumaça ambiental 

do tabaco e das influências que levam a fumar, parti-
cularmente aquelas relacionadas ao grupo de convívio. 
Fiscalizar com rigor a lei antifumo que, entre outras 
normas, proíbe fumar em ambientes coletivos.(21)

Tratamento
Oferecer o tratamento a todos os fumantes que 

não conseguem parar de fumar por iniciativa própria 
e desejem parar de fumar. O custo-efetividade do 
tratamento é muito satisfatório, pois, quando uma 
pessoa deixa de fumar, ela ganha mais 10-15 anos 
de vida e com melhor qualidade, assim como há uma 
redução de 30-90% da ocorrência das doenças crônicas 
não transmissíveis relacionadas ao tabaco. Ainda mais, 
o ex-fumante serve como exemplo e estímulo para os 
que ainda fumam.(21)

A cobertura e a abrangência dessas intervenções 
podem ser variáveis, mas se sabe que, dentre a 
população de fumantes do país, que é de cerca de 22 
milhões, menos de 5% recebem tratamento fornecido 
pelo Ministério da Saúde. Por outro lado, a lei antifumo, 
de uma maneira ou de outra, atinge toda a população, 
tendo, portanto, abrangência direta ou indireta de 
100%. A promoção de ambientes livres da fumaça 
de tabaco é a medida de maior efetividade para o 
controle do tabagismo na comunidade. O aumento 
de preços também alcança resultados significativos, 
pois aumentando-se o preço em 10%, reduz-se 4% 
no consumo.(22)

REDES MULTIPLICADORAS

Para fazer frente e vencer essa pandemia que 
compromete mundialmente 1,3 bilhão de habitantes, 
o único caminho é a formação de uma grande rede 
que reúna o máximo de instituições e pessoas. A 

OMS, através da conferência das partes, formalmente 
congrega esse conjunto pela sua experiência, condição 
política e de liderança mundial que propugnou a 
Convenção-Quadro para o Controle do Tabaco. No 
Brasil, o Ministério da Saúde (INCA), organizações 
não governamentais (como ACT+), entidades médicas 
(como SBPT) e outras Instituições locais dos Estados 
e Municípios desenvolvem seus programas de controle 
tendo como referência a Convenção-Quadro.

Registre-se que a Convenção-Quadro, recentemente, 
comemorou seus 10 anos de existência, e os resultados 
demonstram que suas metas de controle do tabagismo 
têm sido alcançadas nos 180 países que ratificaram o 
tratado e que estão adaptando ou construindo suas 
políticas e leis, conforme características nacionais.

PROGRAMA DE TRATAMENTO DO 
TABAGISMO

Esse tópico está baseado em várias referências. (11,23-26) 
No planejamento inicial, sempre considerar a realidade 
do paciente, seu perfil sociocultural, aspectos comporta-
mentais, crenças, tabus, temores, outras dependências 
e, muito especialmente, seu grau de motivação para a 
cessação do tabagismo e de dependência da nicotina. 
Definir o programa mais apropriado: individual, em 
grupo ou misto.

A duração do tratamento não deve ser inferior a três 
meses, mas pode variar muito conforme a situação 
individual e a relação médico-paciente.

Primeira fase do programa (intensiva, com 
objetivo da cessação)

Consultas semanais, no primeiro mês. Na primeira 
consulta, avaliar aspectos pessoais, histórico do 
tabagismo, grau de motivação e de dependência. 
Sintomas respiratórios ou de outra natureza. Solicitar 
exames de avaliação, conforme necessário e possível 
(por exemplo, radiografia do tórax e espirometria). 
Explicar o programa no seu conjunto, enfatizando 
os quatro passos básicos: (1) querer (ter desejo e 
motivação); (2) preparar-se (com apoio técnico, terapia 
cognitivo-comportamental [TCC], e, se necessário, 
medicamentos); (3) marcar o dia D (o dia da cessação; 
com isto, se estabelecerá um compromisso objetivo); 
e (4) manter (prevenção da recaída).

Na segunda consulta, revisar resultados de exames, 
completar dados necessários e expor com mais detalhes 
o programa. Enfatizar itens da TCC que se apliquem 
ao caso individual, particularmente aqueles relacio-
nados à motivação e às mudanças comportamentais 
indispensáveis. Outros itens da TCC que devem ser 
trabalhados são os objetivos da cessação, benefícios, 
gatilhos, frustrações, mecanismos automáticos, 
mecanismos de gratificação, ambivalência e um plano 
de enfrentamento das causas mais comuns de recaída.

Avaliar a indicação de medicamentos e escolher o 
esquema terapêutico mais adequado. Marcar o dia 
D. Pode ser o da preferência do paciente: aniversário 
próprio, de alguém da família, das suas relações 
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afetivas ou ainda qualquer outra data relevante. É 
importante que esse dia esteja dentro das próximas 
três semanas, para evitar-se o retardamento da decisão 
que desmobilize o paciente da meta estabelecida. O 
primeiro objetivo do programa é que o dia D aconteça.

A terapia medicamentosa destina-se a reduzir os 
sintomas da síndrome de abstinência. Já a TCC destina-
-se a aspectos que muito interferem na cessação e na 
manutenção da abstinência: dependência psicológica, 
ansiedade, depressão, aspectos psicossociais, baixa 
autoestima, automatismos e gatilhos.

Segunda fase do programa (manutenção, 
com objetivo de evitar a recaída)

Após a cessação, focar o tratamento na preparação 
do paciente para os enfrentamentos que costumam 
surgir e frequentemente levam a lapsos e recaídas. 
Embora se considere que após um ano de abstinência 
o pior já tenha passado, deve-se manter o paciente 
alerta e sempre atento, pois mesmo após muitos anos 
ainda poderá haver o desejo de fumar e acontecer a 
recaída. Enfatizar que, ante quaisquer dificuldades, ele 
deve manter a abstinência e voltar à consulta ou fazer 
contato o quanto antes com seu médico ou com alguém 
da equipe para não perder o rumo do tratamento.

RECAÍDA

O medo da recaída ou a ocorrência da mesma 
precisam ser manejados objetivamente. O paciente 
precisa saber que muitos fumantes só conseguem 
parar de fumar efetivamente na enésima tentativa. 
Em média, são necessárias cinco. Se recair, deve voltar 
ao programa e, com apoio técnico, revisar e corrigir 
o que falhou. O importante é a persistência. Para o 
retratamento, podem ser necessários recursos até 
então não utilizados, como a combinação de diversos 
medicamentos, reforço na TCC e, obviamente, maior 
atenção e dedicação de ambos, paciente e médico.

AUXÍLIO AOS FUMANTES À DISTÂNCIA

As tecnologias de informação e comunicação 
oferecem o potencial de se combinarem às vantagens 
dos tratamentos intensivos, que são mais individua-
lizados, e às intervenções de longo alcance, através 
da incorporação de respostas interativas, adaptando 
estratégias do contato pessoal. Pesquisas destacam 
o alto potencial das redes sociais na promoção da 
adoção de comportamentos mais saudáveis, incluindo 
a cessação tabágica. Projetos baseados na web que 
viabilizam apoio social através de fóruns, e-mails, e 
salas de bate-papo aumentaram em três vezes a chance 
de sucesso de fumantes motivados que lutam para 
vencer o tabagismo nos três primeiros meses.(27-30)

No Brasil, há um sistema computacional denominado 
TratBem,(28) que foi projetado para acompanhar o 
paciente nas várias fases de mudança de hábitos, 
fornecendo apoio social, informativo e psicológico 
através de mensagens automáticas ou individualizadas. 

As diferentes mensagens podem ser liberadas para 
diferentes pacientes a depender do número de dias 
que faltam para o dia D ou após a data da parada. 
Durante a fissura, o paciente pode enviar mensagens e 
receber apoio diretamente do sistema, através de um 
profissional da equipe de suporte ou da sua própria 
rede de apoio. É importante enfatizar que pessoas 
de baixo poder aquisitivo podem se beneficiar desse 
sistema, utilizando somente os serviços através de 
SMS. Esse recurso de suporte ao tabagista em processo 
de cessação tem sido apresentado e demonstrado 
em eventos nas áreas de ciências da computação, 
informática médica e de saúde. Esse sistema possibilita 
a interação entre pacientes, familiares, amigos e 
profissionais de saúde num trabalho colaborativo para 
vencer a adição tabágica.(30)

TABAGISMO E DPOC

O tabagismo é o principal fator relacionado com a 
DPOC, e seu mecanismo de ação se dá via cascata 
inflamatória que envolve células epiteliais, macrófagos, 
fibroblastos e citocinas, como IL-4, IL-5, TNF-α e 
outras, que, juntamente com os neutrófilos e a ação 
da elastase neutrofílica, resultam em destruição 
das paredes alveolares, fibrose das pequenas vias 
aéreas e hipersecreção mucosa. Essa tríade é a base 
dos principais sintomas da DPOC: dispneia, tosse e 
expectoração. Esses sintomas causam progressiva e 
marcante incapacidade com rápida deterioração da 
qualidade e da expectativa de vida. 

Fletcher e Peto(31) em seu estudo demonstraram 
que a perda de função pulmonar se torna mais lenta 
após a cessação do tabagismo, mesmo que essa 
ocorra aos 65 anos. Anthonisen et al.(32) concluíram 
que, após 11 anos de seguimento, os pacientes que 
continuaram fumando tinham um VEF1 inferior ao dos 
que cessaram o tabagismo.

Em interessante meta-análise conduzida por Tonne-
sen,(33) com estudos randomizados fase III em pacientes 
com DPOC para a avaliação de broncodilatadores e 
corticoides inalatórios, a prevalência de tabagistas 
ativos variava de 38-77%.

A espirometria é um exame obrigatório para pacientes 
com mais de 40 anos que procuram atendimento para 
parar de fumar. Godoy et al.(34) apontam que 30% dos 
pacientes atendidos num programa de cessação do 
tabagismo tinham DPOC.

O cálculo da idade pulmonar, que na DPOC é superior 
a da idade cronológica, pode ser um fator motivador 
para a cessação.(35)

O paciente deve estar motivado e ter superado aspec-
tos ambivalentes em favor da cessação do tabagismo 
antes de iniciar o tratamento medicamentoso. Os 
mesmos protocolos medicamentosos utilizados para a 
população em geral devem ser usados para os pacientes 
tabagistas com DPOC. A cessação do tabagismo resulta 
em redução da dispneia, interrupção da progressão 
da DPOC e da frequência das exacerbações.(11,35,36)
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“ADVOCACY”

A palavra advocacy não tem uma tradução adequada 
para o português. Poderia ser “o processo de conven-
cimento benéfico de pessoas de grande influência 
decisória em determinado setor de interesse” ou algo 
semelhante. Porém, a melhor definição parece ser 
“um conjunto de atividades planejadas com o objetivo 
de transformar certas condições de modo a alcançar 
circunstâncias melhores, podendo envolver o esforço 
para mudar percepções, atitudes e/ou políticas, sejam 
elas escritas ou não”.

As lideranças das instituições governamentais 
precisam estar informadas com dados atualizados e 
objetivos sobre o tabaco e o tabagismo. Precisam ter 
ciência de que os dias das exportações bilionárias da 
folha do tabaco estão contados, e os setores ligados 
a esse comércio, particularmente os pequenos agri-
cultores, precisam ser preparados para a migração de 
cultivo e as demais mudanças necessárias. Também 
precisam saber que, entre as medidas já definidas pela 
Lei Antifumo, as mais eficazes e de resultados mais 
imediatos são a elevação de preços e a promoção de 
ambientes 100% livres de tabaco.

OS PNEUMOLOGISTAS E A SBPT NO 
CONTROLE DO TABAGISMO

Estas considerações se estendem a todos os médicos 
e outros profissionais da saúde. Tudo começa com a 
atitude pessoal. Não fumar. Ser modelo de comporta-
mento saudável. Promover incessantemente ambientes 
100% livres do tabaco. Posicionar-se fortemente contra 
o tabagismo. Aconselhar sempre as pessoas a não 
fumar. Finalmente, incentivar continuamente a prática 
de um estilo de vida saudável, que inclui a prevenção 
e a cessação do tabagismo.

Nas consultas e interações com pacientes fazer as 
seguintes perguntas, pelo menos no primeiro contato: 
fuma? Quer parar? Como pretende? Quer auxílio?

Sempre propor ao paciente fumante um plano para 
a cessação e dizer-lhe com convicção “se você quiser 
parar de fumar, você vai parar, vamos juntos achar 
o caminho”.

Considerar as diversas maneiras de parar de fumar: 
•	 Iniciativa própria, sem orientação profissional 

específica
•	 Intervenção breve, com aconselhamento e 

acompanhamento por médico ou outro profissional 
da saúde

•	 Tratamento segundo diretrizes recomendadas por 
instituições de referência (INCA, SBPT, American 
Thoracic Society, European Respiratory Society), 
utilizando recursos como TCC e medicamentos 
(terapia de reposição da nicotina, bupropiona, 
vareniclina, etc.). nesse caso, sempre com 
orientação médica

•	 Programa de Tratamento Multidisciplinar, estru-
turado, com a participação de profissionais de 
diversas áreas, utilizando os mesmos recursos que 

a modalidade anterior, mas com maior experiência 
dos profissionais nos seus respectivos setores

A SBPT, através de suas sucessivas Diretorias e com 
o envolvimento direto da Comissão de Tabagismo, 
vem promovendo desde o I Congresso Brasileiro 
de Tabagismo da SBPT de 2005, o debate sobre a 
necessidade de aprovação da “Área de Atuação”, ou 
simplesmente a “Habilitação em Tabagismo”. Essa 
habilitação contemplaria um grande número de pneu-
mologistas que atuam no tratamento do tabagismo, 
como também propiciaria que outros especialistas, como 
cardiologistas, clínicos gerais, psiquiatras e pediatras, 
pudessem atuar como habilitados na prevenção e no 
tratamento do tabagismo.

Para tanto, a SBPT vem realizando cursos de 
capacitação em abordagem do fumante durante seus 
congressos nacionais, regionais e estaduais, assim 
como nos programas de educação continuada.

Esta proposta atende à definição de modalidade 
de organização de trabalho médico, exercida por 
profissionais capacitados para exercer ações médicas 
específicas, sendo derivada e relacionada com uma 
ou mais especialidades. 

A aprovação desse pleito se justifica por ser o 
tabagismo a principal causa evitável de adoecimento, 
incapacidade e morte no mundo e no nosso país. No 
Brasil há cerca de 22 milhões de fumantes, que geram 
um custo de 21 bilhões de reais aos cofres públicos, a 
cada ano, tão somente com o tratamento das doenças 
relacionadas ao consumo do tabaco.(37)

Na proposta mais recente submetida à AMB consta 
um protocolo básico para a abordagem intensiva do 
tabagista em 12 semanas, com avaliações clínicas 
ambulatoriais e acompanhamento individual e/ou 
em grupo de tratamento. A periodicidade poderá ser 
semanal ou quinzenal, não excedendo o limite de 
sete consultas. Os portes dos procedimentos seriam 
os seguintes, pela tabela da AMB: consulta médica 
ambulatorial (porte 2B) e visita médica a tabagista 
hospitalizado, com síndrome de abstinência (porte 2A).

A abordagem intensiva do paciente tabagista será 
um procedimento com código específico, o qual não 
inclui consultas para outras intercorrências clínicas. Em 
função de o tabagismo ser uma doença suscetível de 
recaída, há que se considerar para esse procedimento a 
necessidade de favorecer o retorno do paciente tabagista 
para retomar a abordagem intensiva em nova tentativa 
para deixar de fumar, mediante justificativa médica.

Na proposta enviada pela SBPT foi incluída também 
a medição de monóxido de carbono no ar exalado 
(COex), categorizado como porte 1A (similar à oximetria 
não invasiva).

Uma vez aprovada a criação da “Habilitação em 
Tabagismo”, um programa de capacitação e certificação 
junto à AMB deverá ser colocado em prática para 
que os profissionais médicos habilitados possam se 
credenciar a atuar junto às operadoras, seguradoras 
e cooperativas de planos da saúde suplementar e 
privada. A SBPT, que já vem desenvolvendo cursos 
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para os pneumologistas, apresentou uma proposta 
com requisitos e conteúdos básicos para a capacitação 
e a certificação de médicos junto à AMB.

AÇÕES DAS SOCIEDADES REGIONAIS

Os pneumologistas desempenham um importante 
papel na motivação para que o fumante deixe de fumar, 
na orientação terapêutica e no acompanhamento dos 
pacientes. As Sociedades Regionais, como não poderia 
ser diferente, reforçam localmente as campanhas 
nacionais no controle do tabagismo. Para estimular os 
colegas pneumologistas a atuar mais efetivamente, 
esses devem implementar a abordagem ao fumante 
durante as consultas nas suas clínicas particulares, 
nos hospitais, nas unidades de saúde pública e nas 
universidades, estabelecendo parcerias com os setores 
públicos e privados na organização de núcleos de 
tratamento e de prevenção do tabagismo.

Devem, outrossim, ser porta-vozes na orientação 
ao público leigo sobre os malefícios do tabagismo, 
abordando esta problemática em datas comemorativas 
alusivas ao tabaco (Dia Mundial sem Tabaco, Dia Nacional 
de Combate ao Fumo, Dia Mundial da DPOC, Dia Mundial 
da Asma, Dia Nacional de Combate ao Câncer, etc.) por 
meio dos diversos veículos de comunicação. Promover 
eventos para setores leigos da comunidade, como 
competições esportivas, ações educativas em shopping 
centers e supermercados. Participar ativamente nos 
encontros científicos em simpósios, congressos e 
fóruns é outra forma de estímulo, já que são palco de 
profícuas discussões sobre o tabagismo como forma 
de educar mais pessoas, aumentando o impacto das 
campanhas com foco nos formadores de opinião para 
apoio a essas ações. Pode-se citar também a busca pela 
formação de parcerias com as instituições de ensino 
fundamental, médio e de graduação em área médica, 
bem como nos programas de residência médica.

Por fim, mas não menos importante, trabalhar com 
os diversos programas da Atenção Básica nos seus 
diversos núcleos de complexidade (programas de 
hipertensão arterial, diabetes mellitus, tuberculose, 
hanseníase, adolescentes e crianças), incorporando 
a esses departamentos as condutas e práticas da 
abordagem para cessação tabágica, visando o cuidado 
integral para a comunidade.

PROCEDIMENTOS DIAGNÓSTICOS QUE 
PODEM SER ÚTEIS PARA A CESSAÇÃO

A rotina básica recomendada pelas Diretrizes para 
Cessação do Tabagismo(26) é solicitar radiografia de 
tórax, espirometria antes e depois de prova bronco-
dilatadora, eletrocardiograma, hemograma completo 
e bioquímica sérica e urinária. Medidas de COex e 
de cotinina (urinária, sérica ou salivar) são úteis na 
avaliação e no seguimento do fumante e devem ser 
utilizadas quando disponíveis. Os exames servem 
como fatores motivadores da cessação.

A TC de tórax, dependendo das condições disponíveis, 
pode ser útil no protocolo do tabagista, especialmente 
para a detecção precoce de condições relacionadas 
com o tabagismo, como câncer de pulmão, DPOC 
e bronquiolite respiratória. Em um ensaio clínico 
randomizado realizado na Dinamarca, com 4.104 
tabagistas motivados para cessação, incluídos em um 
programa de cessação e divididos em dois grupos: 
com e sem rastreamento para câncer de pulmão por 
TC de tórax.(38) Após um ano, as taxas de cessação e 
de recaída foram semelhantes entre os dois grupos. 
Contudo, o subgrupo dos que apresentaram achados 
na TC inicial e que precisaram repetir a TC de tórax 
após três meses teve uma maior taxa de cessação 
e uma menor taxa de recaída que os outros. A TC 
de tórax se revela uma abordagem com boa relação 
custo-benefício para o rastreamento de pacientes 
de alto risco quando realizada com baixas doses de 
radiação. Nos países com escassos recursos logísticos 
e/ou financeiros, sua indicação ficará condicionada 
aos recursos disponíveis.(39) Deve-se considerar que, 
quando um paciente é submetido a TC de tórax, isso 
pode significar uma preocupação com a saúde, que é 
um fator motivador e uma oportunidade para cessação 
do tabagismo.(40)

A espirometria deve ser feita sempre que possível, 
pois possibilita o diagnóstico precoce da DPOC. Também, 
pode auxiliar como determinante da “idade funcional” 
do paciente projetada pelos valores espirométricos. Por 
exemplo, após avaliar um fumante, pode-se dizer ao 
paciente: “sua função pulmonar deveria corresponder 
à esperada para sua faixa etária, mas pelos valores 
observados, ela equivale ao previsto para quem tem 
20 anos mais do que você”.

A medição de COex pode ser de auxílio principalmente 
para mostrar ao paciente que resultados acima de 6 
ppm indicam que ele ainda está fumando. Durante o 
processo de cessação, sua redução pode influenciar 
muito o fumante. Uma medida elevada, ao acaso, pode 
ser um meio de chamar a sua atenção e motivá-lo 
para a cessação do tabagismo.(25,26)

CIGARRO ELETRÔNICO E NARGUILÉ

A posição da SBPT sobre cigarros eletrônicos é a 
seguinte: até que surjam estudos consistentes de 
segurança e eficácia para as indicações propostas, 
não pode ser autorizada sua comercialização, devendo 
vigorar as mesmas normas de controle aplicadas a 
cigarros e outros produtos fumígenos. Da mesma 
forma, para o uso de narguilé e de outras formas 
fumígenas que venham a surgir, pelos seus riscos, 
que se apliquem as mesmas normas.

Existem centenas de “marcas” de cigarros eletrônicos, 
com as mais variadas características e composições e 
sem avaliações de fiscalização. Portanto, sua regulação 
será impossível! 

Formas de exposição não param e proliferam: temos 
agora o cigarro eletrônico e o narguilé. Ambos entram 
no vácuo dos cigarros, podendo fragilizar as ações já 
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conquistadas para o controle do tabagismo. Deve-se 
manter o mesmo olhar que aprendemos a ter frente 
ao cigarro. As empresas do tabaco já estão dominando 
esse setor. Porque será? Projeta-se que o lucro cessante 
pela redução na venda de cigarros seja substituído pela 
comercialização dos cigarros eletrônicos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Os pneumologistas e todos os profissionais da 
saúde precisam dar a máxima atenção aos pacientes 
fumantes e aos jovens que ainda não fumam, pois a 
prevenção, primária e secundária, são prioridades. 
Fazer uma intervenção breve, por pouco tempo que 
seja, já será uma grande contribuição, pois essa 
é a de melhor custo-benefício. No outro extremo 
está a dedicação mais focada do pneumologista ao 
setor, o “tabacologista”, que cuida de fumantes de 
maneira individual ou em grupo, em uma equipe 
multidisciplinar.

Atualmente, dispõe-se de recursos muito eficazes 
para o tratamento dos fumantes, e os pneumologistas 
precisam estar informados e treinados para esse 
objetivo. A Comissão de Tabagismo da SBPT estará 
sempre disponível para ajudar.
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O grupo Mycobacterium fortuitum é associado a doenças 
pulmonares em seres humanos. Esse grupo também é 
responsável pela maioria (60-80%) dos casos de infecções 
pós-cirúrgicas e de infecções relacionadas a cateteres, 
causadas por micobactérias de crescimento rápido.(1)

No presente estudo foram avaliadas 75 cepas do 
grupo M. fortuitum isoladas de espécimes clínicos de 
origem humana, predominantemente no estado do Rio 
de Janeiro, e previamente identificadas em laboratórios 
de rotina como M. fortuitum pelo método PCR e análise 
por enzimas de restrição (PRA-hsp65).(2,3) Essas cepas 
foram isoladas de pacientes no período entre 2000 e 2010, 
oriundas de diversos sítios anatômicos — amostras de 
escarro (n = 49) de pacientes sintomáticos respiratórios, 
casos prováveis com sinais clínicos e radiológicos e um 
isolamento de M. fortuitum, sendo que 24% das cepas 
eram provenientes de casos confirmados de infecção 
com mais de um isolamento de M. fortuitum associados 
ao quadro clínico e radiológico; biópsias de nódulos (n 
= 8); secreções mamárias (n = 8), abscessos cutâneos 
(n = 3), prótese mamária (n = 1), secreção brônquica 
(n = 1); lavado broncoalveolar (n = 1); aspirado de 
medula óssea (n = 1); urina (n = 2); e secreção de 
ferida operatória (n = 1). Apenas 1 cepa representante 
de cada paciente foi incluída no estudo. Foi realizado o 
teste de sensibilidade aos antimicrobianos pelo método 
recomendado pelo Clinical and Laboratory Standards 
Institute.(4) A sensibilidade ao antimicrobiano ofloxacino 
foi avaliada com base no estudo de Wallace Jr et al.(5)

O comportamento in vitro dessas 75 cepas frente aos 
oito antimicrobianos testados foi significativamente variável 
(Tabela 1). A sensibilidade do grupo M. fortuitum frente 
à amicacina ficou em torno de 86,6% (n = 65) com uma 
concentração mínima inibitória (CMI) entre 1 e 16 µg/
ml. Para a cefoxitina a proporção de cepas resistentes 
foi bastante elevada, em 96% (n = 72), considerando as 
categorias “resistente” e “intermediário”, com uma CMI 
de 32-256 µg/ml. O mesmo foi observado em relação à 
claritromicina, cuja taxa de resistência também foi de 
94,6% (n = 71), com uma CMI de 8-32 µg/ml. Para o 
grupo das fluoroquinolonas, a proporção de sensibilidade 
e a CMI, para ciprofloxacino, moxifloxacino e ofloxacino, 

respectivamente, foram de 88% (n = 66) e ≤ 1 µg/
ml; 94,6% (n = 71) e ≤ 1 µg/ml; e 78,6% (n = 59) 
e ≤ 2 µg/ml. Para a doxiciclina, verificou-se uma taxa 
de resistência de 68% (n = 51) e CMI ≥ 1 µg/ml. O 
sulfametoxazol/trimetoprima, ao contrário do descrito 
na literatura, apresentou resistência de 100% (n = 75) 
com uma CMI ≥ 4/76 µg/ml em todas as cepas testadas. 

A partir dos resultados obtidos, foram determinados 
os valores de CMI50 (CMI capaz de inibir o crescimento 
de 50% dos isolados), CMI90 (CMI capaz de inibir o 
crescimento de 90% dos isolados) e a moda para os 
agentes avaliados (Tabela 2).

É de grande importância o reconhecimento de drogas 
terapêuticas eficazes para as diferentes subespécies 
dentro do grupo M. fortuitum.(6) Em comparação com 
os dados da literatura sobre o perfil de sensibilidade, 
alguns resultados foram significativamente distintos. De 
acordo com um estudo,(1) o grupo M. fortuitum mostra 
sensibilidade às sulfonamidas, representadas aqui por 
sulfametoxazol/trimetoprima, com 100% das cepas 
testadas evidenciando sensibilidade. Ao contrário, nosso 
estudo revelou 100% de resistência a essa associação, 
com valores de CMI bem elevados, acima de 8/152 
µg/ml. Os nossos resultados seguiram estritamente as 
recomendações do Clinical and Laboratory Standards 
Institute(4) e também foram submetidos a um controle 
de qualidade interlaboratorial (dados não mostrados).

Conforme uma declaração publicada pela American 
Thoracic Society/Infectious Disease Society of America,(7) 
o grupo M. fortuitum apresenta sensibilidade de 80% 
para claritromicina e de 50% para doxiciclina. Entretanto, 
apesar da sensibilidade in vitro demonstrada, o uso de 
macrolídeos deve ser realizado com cautela, devido à 
presença do gene erm (eritromicina metilase induzível), 
que confere resistência aos macrolídeos.(7,8)

Uma das hipóteses que poderia justificar as taxas elevadas 
de resistência a alguns antimicrobianos em M. fortuitum 
seria o uso empírico significativo de antibióticos, nas últimas 
décadas, para o tratamento de infecções respiratórias 
inespecíficas e também de infecções do trato urinário, 
facilitado pelo acesso gratuito a esses medicamentos no 
Sistema Único de Saúde, e pela fácil posologia, o que 
possivelmente pode exercer uma pressão seletiva sobre 
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essas amostras. Tal fato assemelha-se ao que acontece 
com cepas de M. tuberculosis após sua exposição à 
quinolonas, como relatado em dois estudos.(9,10) Segundo 
o estudo de Brown-Elliott et al.,(1) apenas raramente 
em casos de tratamento prévio com quinolonas podem 
surgir cepas do grupo M. fortuitum resistentes a esses 
fármacos, incluindo ciprofloxacino e moxifloxacino. Essa 
exposição poderia explicar a identificação de algumas 
cepas resistentes às quinolonas.

O papel das fluoroquinolonas como terapia empírica 
para o tratamento de pneumonia adquirida na comuni-
dade permanece controverso em países com alta taxa 
de incidência de tuberculose, devido à possibilidade de 
retardo no diagnóstico e no tratamento da tuberculose, 
assim como o surgimento de cepas de M. tuberculosis 
resistentes as fluoroquinolonas.(10) Segundo Singh,(9) as 
diretrizes sobre o manejo de pneumonia adquirida na 
comunidade em adultos de Mandell et al.(11) são muito 
úteis em países desenvolvidos, onde a prevalência de 
tuberculose é muito baixa; porém, o mesmo não deve 
ser aplicado em países em desenvolvimento onde o 

índice de tuberculose é alto. As recomendações por 
diretrizes defendem o uso de novas fluoroquinolonas, 
como gemifloxacino, levofloxacino ou moxifloxacino, 
para tratar quase todas as categorias de pacientes 
com pneumonia adquirida na comunidade. Como 
as fluoroquinolonas são agentes antimicrobianos de 
amplo espectro, seu uso generalizado e indiscriminado, 
muitas vezes em doses subterapêuticas, provavelmente 
aumente a resistência às quinolonas dos microrganis-
mos, incluindo as micobactérias não tuberculosas.(9)

Os resultados obtidos no presente estudo mostram 
que houve uma elevada resistência frente às quinolonas 
e total resistência a sulfametoxazol/trimetoprima 
nas cepas estudadas, taxas essas significativamente 
distintas daquelas previamente descritas.(1,7,8) Tais 
dados apontam para a necessidade de realização do 
teste de microdiluição em caldo para a detecção da 
sensibilidade aos antimicrobianos e da viabilização da 
implementação desse método na rotina dos laboratórios 
de micobactérias para que possibilitem uma conduta 
terapêutica adequada e efetiva.

Tabela 1. Concentração mínima inibitória dos antimicrobianos para as 75 cepas do grupo Mycobacterium fortuitum.
Antimicrobianos CMI, µg/ml

256 128 64 32 16 8 4 2 1 0,5 0,25 0,125
Amicacina 7 3 5 10 15 24 11
Cefoxitina 16 19 18 19 1 2 5
Ciprofloxacino 7 1 1 14 17 6 29
Claritromicina 1 2 42 26 1 3 6
Doxiciclina 42 1 5 3 2 22
Moxifloxacino 2 1 1 47 1 1 22
Ofloxacino 16 9 12 11 17 10

CMI, µg/ml
16/304 8/152 4/76 2/38 1/19 0,5/9,5

Sulfametoxazol/trimetoprima 66 8 1
CMI: concentração mínima inibitória.

Tabela 2. Concentração mínima inibitória (na qual 50% e 90% dos isolados são inibidos) dos antimicrobianos para as 
75 cepas do grupo Mycobacterium fortuitum.

Antimicrobianos Variação Moda CMI50, µg/ml CMI90, µg/ml Sensibilidade, %
Amicacina 128-1 2 4 < 32 86,6
Cefoxitina 256-2 64 64 256 4,0
Ciprofloxacino 16-0,125 0,5 0,5 4 88,0
Claritromicina 64-0,5 16 16 16 5,4
Doxiciclina 32-0,25 32 32 32 32,0
Moxifloxacino 16-0,125 1 1 16 94,6
Ofloxacino 4-0,125 4 1 4 78,6
Sulfametoxazol/trimetoprima 16/304-0,5/9,5 16/304 16/304 16/304 0,0
CMI: concentração mínima inibitória; CMI50: CMI capaz de inibir o crescimento de 50% dos isolados; e CMI90 : CMI 
capaz de inibir o crescimento de 90% dos isolados.
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Cistos pleuropericárdicos são lesões relativamente 
incomuns, benignas na maioria dos casos, que corres-
pondem a 7% de todos os tumores do mediastino.(1) O 
diagnóstico é incidental na radiografia de tórax em mais 
de 50% dos casos, já que há poucos sintomas clínicos.(2) 

Os cistos pericárdicos são geralmente identificados 
na quarta ou quinta década de vida, e os locais mais 
comumente afetados são o ângulo costofrênico direito 
(em 70% dos casos); o ângulo costofrênico esquerdo (em 
10-40%); os hilos vasculares, o mediastino superior ou 
a borda cardíaca esquerda (em 5-10%).(3) O tratamento 
padrão ouro para esses cistos consiste em resseção 
cirúrgica e videotoracoscopia, sendo esta última a melhor 
opção para esses pacientes. 

Relatamos o caso de um homem de 55 anos internado 
em nosso hospital com diagnóstico radiológico incidental 
de massa no mediastino anteroinferior, a qual media 45 
mm e localizava-se à direita. Além de apresentar história 
clínica completamente negativa, o paciente não referiu 
nenhum sintoma clínico relacionado com o cisto. Para 
diagnosticar a massa e evitar o risco de complicações, 
o paciente foi submetido à resseção cirúrgica completa 
do cisto por meio de videotoracoscopia com um único 
portal de acesso (Figura 1). Sob anestesia geral e 
ventilação monopulmonar, o paciente foi colocado em 
posição semissupina, com um longo rolo de gel embaixo 
do ombro direito. Para que se alcançasse a analgesia 
ideal, foram usados bloqueios dos nervos intercostais 

A B

C D

E F

Figura 1. Em A, TC mostrando coleção mediastinal anterior. Em B, fotografia do espécime. Em C, fotografia mostrando a 
dissecação do cisto com o dispositivo eletrônico. Em D, fotografia mostrando a suspensão do cisto com uma pinça em forma 
de anel. Em E, fotografia mostrando a retirada do cisto com a endobag. Em F, fotografia mostrando a incisão cutânea de 4 
cm com o dreno torácico inserido. 
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e bomba elastomérica de infusão contínua carregada 
com morfina. Uma incisão de 4 cm no sexto espaço 
intercostal, na linha axilar média, foi realizada no lado 
direito. Um toracoscópio de 30° e 10 mm foi introduzido 
na cavidade pleural. A resseção completa do cisto e da 
gordura mediastinal circundante foi realizada graças aos 
instrumentos endoscópicos e ao dispositivo cirúrgico 
eletrônico. O espécime foi completamente recuperado 
por meio de uma endobag e um dreno torácico de 
20 Fr colocado na altura da ferida da incisão (Figura 
1); a cirurgia durou 35 minutos. O dreno torácico foi 
retirado no segundo dia após a cirurgia, e o paciente 
recebeu alta no dia seguinte. 

Macroscopicamente, o exame anatomopatológico 
revelou um cisto pericárdico que media 45 × 35 mm. 

Cistos pericárdicos são causados pela coalescência 
incompleta das lacunas fetais durante a formação 
do pericárdio; podem também ser adquiridos após 
cirurgia cardiotorácica.(4) São geralmente solitários e 
adjacentes ao pericárdio, com o qual se comunicam 
em 20% dos casos. A resseção cirúrgica é o melhor 
tratamento, e deve-se considerar a videotoracoscopia 
um importante método de tratamento. 

A videotoracoscopia com um único portal de acesso 
vem ganhando cada vez mais importância na prática 
cirúrgica torácica. Na literatura, já se descreveu o uso 
dessa abordagem para o tratamento de pneumotórax 
primário, bem como para a realização de resseções em 
cunha, lobectomias ou procedimentos mais invasivos, 
tais como lobectomias do tipo “sleeve”.(5) Um estudo 
recente demonstrou, em uma coorte de 29 pacientes, 
a segurança dessa técnica para tratamento de massas 
mediastinais anteriores.(6) 

No caso aqui relatado, o uso de um único portal de 
acesso permitiu o controle perfeito das estruturas 
mediastinais e do pulmão direito, após o qual foi 
realizada a excisão do cisto. Uma pinça em forma 
de anel permitiu a suspensão do cisto para sua 
dissecção e retirada completa, evitando danos à 
cápsula, que podem subsequentemente causar 
derramamento de fluido para dentro do tórax. A 
invasão mínima da técnica e a dissecção endoscópica 
precisa evitaram coleção pleural pós-operatória e 
permitiram a retirada imediata do dreno torácico e 
a alta rápida do paciente. 

Em comparação com outros tipos de abordagem, os 
benefícios da videotoracoscopia uniportal são vários: 
há envolvimento de apenas um espaço intercostal; 
não há afastamento das costelas; há menos dor 
pós-operatória; há melhores resultados estéticos.(5,7,8) 
A incisão cutânea de 4 cm permitiu-nos introduzir e 
mobilizar todos os instrumentos (o toracoscópio de 30°, 
a pinça em forma de anel e o dispositivo eletrônico de 
dissecção) facilmente. A ausência de complicações intra 
e pós-operatórias e de perda sanguínea intraoperatória, 
além de menos dor no pós-operatório inicial, menor 
prejuízo da função pulmonar e melhor resultado estético 
demonstram a segurança e a superioridade da aborda-
gem uniportal para o tratamento de tais doenças. No 
entanto, a escolha correta da abordagem (toracotomia, 
toracoscopia com três portais ou toracoscopia com um 
único portal) depende da experiência do cirurgião e da 
familiaridade do cirurgião com a técnica. Em suma, é 
possível que a videotoracoscopia com um único portal 
de acesso seja a melhor opção terapêutica para cistos 
pericárdicos no mediastino. 
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AO EDITOR:

A incorporação de conceitos claros e o uso de ter-
minologias precisas são requisitos fundamentais para 
garantir a boa comunicação entre os profissionais da 
saúde, assim como o cuidado adequado dos pacientes. 

As moléstias das vias aéreas sempre foram campo 
fértil para o emprego de denominações incorretas e a 
proliferação de ideias nebulosas. Ainda que fosse de se 
esperar a redução desses fatos com o passar do tempo, 
vícios conceituais ainda permanecem, em especial entre 
médicos não afeitos à nossa especialidade.

Há alguns anos fizemos menção ao risco da interpretação 
de todo quadro de sibilos como sendo devido à asma 
brônquica.(1) Queremos agora discutir outro fenômeno 
observado particularmente entre clínicos gerais, residentes 
de clínica médica e alunos: a crença de que toda obstrução 
fixa na espirometria implica o diagnóstico de DPOC.

A denominação DPOC foi estabelecida há mais de cinco 
décadas como uma alteração fisiopatológica associada 
ao uso crônico do tabaco.(2) Na mesma época, enfisema 
foi definido como um conceito anatomopatológico que 
envolvia a destruição dos espaços aéreos distais. Já 
bronquite crônica foi definida como a alteração clínica 
que demandava tosse e expectoração por um período 
de tempo determinado. 

Como consequência, a definição atual preconizada pela 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
afirma que: “DPOC é uma doença comum, prevenível 
e tratável, caracterizada por limitação ao fluxo aéreo 
persistente, que geralmente é progressiva, e associada 
à resposta inflamatória crônica exacerbada das vias 
aéreas e pulmões, frente a partículas ou gases nocivos. 
Exacerbações e comorbidades contribuem para a gravidade 
geral em pacientes individuais”.(3) 

Portanto, o diagnóstico de DPOC requer, obrigatoria-
mente, espirometria mostrando obstrução persistente 
em vias aéreas. Entende-se como obstrução persistente 
ou fixa aquela que não desaparece ou normaliza comple-
tamente após o uso de broncodilatador inalatório. Nesse 
contexto, muitos pacientes com DPOC podem certamente 
exibir resposta a broncodilatadores inalatórios, mas sem 
normalização completa da relação VEF1/CVF.

O segundo elemento obrigatório para o diagnóstico de 
DPOC é que o quadro se instale em resposta à inalação 
prolongada de partículas ou gases nocivos. Embora o 
tabagismo ainda seja o elemento tóxico mais importante, 
ao longo das últimas décadas constatou-se que outras 
exposições ambientais, em especial a queima da biomassa, 
também podem causar essa doença. Assim sendo, não é 

admissível propor um diagnóstico de DPOC para doentes 
sem história de exposição ambiental compatível. Vale 
salientar ainda que a expressão “partículas ou gases 
nocivos” diz respeito a exposições ambientais inertes 
e não a agentes infecciosos. Desse modo, um quadro 
obstrutivo pulmonar devido à sequela de tuberculose 
não é DPOC.

Já o diagnóstico de asma é feito pela presença de 
dispneia, chiado, aperto no peito e tosse.(4) Esses sintomas 
variam em intensidade ao longo do tempo, assim como o 
grau da obstrução ao fluxo expiratório. À semelhança do 
que acontece com a DPOC, o que determina os sintomas 
e a obstrução variável ao fluxo aéreo é a presença de 
inflamação das vias aéreas. Porém, essa inflamação é 
de caráter distinto, em geral de natureza eosinofílica, 
em oposição à da DPOC, que costuma ser neutrofílica. 
Além disso, o que promove asma, pelo menos em seu 
início, são mecanismos atópicos e de hipersensibilidade 
a agentes inalados. Sendo originalmente reações de 
cunho imunoalérgico, não guardam grande relação 
com o tempo de exposição ou com as concentrações 
do material inalado, ao contrário da DPOC. A asma em 
geral começa na infância, tem forte influência genética 
e costuma ser acompanhada por outros sinais de atopia. 
Além de ser uma doença cujos sintomas aparecem em 
idade mais avançada, as exposições relacionadas com 
o desenvolvimento da DPOC não envolvem mecanismos 
de sensibilização e são distintas das associadas ao 
desenvolvimento da asma: fumaça de fogão a lenha vs. 
antígenos de baratas, por exemplo.

O ponto fundamental que desejamos aqui levantar 
é o seguinte: do mesmo modo que a confirmação do 
diagnóstico de DPOC exige a realização de espirometria 
demonstrando obstrução fixa, levantar a hipótese dessa 
doença requer a identificação na história de exposição 
ambiental sugestiva, por exemplo, de tabagismo ou 
exposição à fumaça gerada por queima de biomassa, 
com a finalidade de aquecimento ou preparação de 
alimentos. A única exceção a tal regra seria o enfisema 
por deficiência de alfa-1 antitripsina. Todavia, essa é 
condição rara, na qual frequentemente também ocorre 
exposição à fumaça ambiental. Por isso, em todo 
paciente com idade inferior a 45 anos suspeito para 
DPOC, deve-se efetuar a dosagem dos níveis séricos 
da referida enzima.

Naturalmente que, diante de qualquer doença pulmonar, 
a anamnese ganha importância para caracterizar não 
apenas os sintomas atuais e seus agentes desencadeantes, 
como também a ocorrência de quadros respiratórios 
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anteriores, história ocupacional, antecedentes fami-
liares, etc. Essas informações fornecem o alicerce 
para o diagnóstico diferencial das diferentes moléstias 
pulmonares, somadas ao exame físico e às radiografias 
simples de tórax em projeções anteroposterior e perfil. 

O Quadro 1 ilustra uma série de condições clínicas 
que podem cursar com obstrução persistente na 
espirometria simples, mas que não se enquadram 
no diagnóstico de DPOC devido à falta de exposição 
ambiental apropriada como fator associado ao seu 
desenvolvimento. É importante salientar que todas 
as condições listadas podem produzir, em maior ou 
menor frequência, padrões espirométricos classificados 
como obstrução isolada. Ou seja, não estão sendo 
discutidas aqui questões mais complexas envolvendo 
padrões espirométricos com CVF reduzida ou muito 
reduzida, que possam ser classificados como padrões 
inespecíficos ou mistos. Certamente que nessas duas 
últimas condições a realização de estudos de função 
pulmonar completos, envolvendo medidas de CPT 
e VR, é o ideal para a adequada caracterização do 
diagnóstico funcional e, por conseguinte, da própria 
doença pulmonar de base. De fato, a ocorrência de 
padrões mistos e inespecíficos em pacientes com forte 

suspeita de DPOC geralmente significa a ocorrência de 
alguma outra condição mórbida superposta.(5)

Em resumo, apesar de a DPOC ser uma condição 
muito comum, sempre que pacientes exibam padrões 
espirométricos com obstrução persistente, mas sem 
história de exposição ambiental compatível, testes 
adicionais deverão ser realizados, em particular curvas 
de fluxo-volume e provas de função pulmonar (incluindo 
medidas de CPT e DLCO), bem como TCARs de tórax. 
Então, em poucas palavras: nem toda obstrução fixa 
é DPOC!

Quadro 1. Algumas causas de obstrução pulmonar 
persistente que não são DPOC.
Asma grave
Bronquiectasias
Estenoses traqueais ou de vias aéreas: pós-intubação, 
tumores, corpos estranhos, estenoses infecciosas ou 
pós-infecciosas (tuberculose, paracoccidioidomicose, 
etc.)
Sarcoidose
Linfangioleiomiomatose
Histiocitose de células de Langerhans 
Bronquiolite obliterante

REFERÊNCIAS 

1.	 Martinez JA. Not all that wheezes is asthma! J Bras Pneumol. 
2013;39(4):518-20. http://dx.doi.org/10.1590/S1806-37132013000400017

2.	 Terminology, definitions and classifications of chronic pulmonary 
emphysema and related conditions: a report of the conclusions of 
a Ciba Guest Symposium. Thorax. 1959;14(4):286-99. http://dx.doi.
org/10.1136/thx.14.4.286

3.	 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease - GOLD 
[homepage on the Internet]. Bethesda: Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease [cited 2016 Jun 24]. Global Strategy for the 
Diagnosis, Management, and Prevention of COPD 2016. Available 

from: http://goldcopd.org/global-strategy-diagnosis-management-
prevention-copd-2016/

4.	 Reddel HK, Bateman ED, Becker A, Boulet LP, Cruz AA, Drazen 
JM, et al. A summary of the new GINA strategy: a roadmap to 
asthma control. Eur Respir J. 2015;46(3):622-39. http://dx.doi.
org/10.1183/13993003.00853-2015

5.	 Wan ES, Hokanson JE, Murphy JR, Regan EA, Make BJ, Lynch 
DA, et al. Clinical and radiographic predictors of GOLD-unclassified 
smokers in the COPDGene study. Am J Respir Crit Care Med. 
2011;184(1):57-63. http://dx.doi.org/10.1164/rccm.201101-0021OC

305J Bras Pneumol. 2016;42(4):304-305

http://dx.doi.org/10.1590/S1806-37132013000400017
http://dx.doi.org/10.1136/thx.14.4.286
http://dx.doi.org/10.1136/thx.14.4.286
http://dx.doi.org/10.1183/13993003.00853-2015
http://dx.doi.org/10.1183/13993003.00853-2015
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.201101-0021OC


ISSN 1806-3713© 2016 Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia

http://dx.doi.org/10.1590/S1806-37562016000000099

Índice de respiração rápida e superficial 
como previsor de sucesso de desmame da 
ventilação mecânica: utilidade clínica quando 
mensurado a partir de dados do ventilador
Luiz Alberto Forgiarini Junior1, Antonio M. Esquinas2

1. Curso de Fisioterapia, Programa de Pós-Graduação em Biociências e Reabilitação e Programa de Pós-Graduação em Reabilitação e Inclusão,  
Centro Universitário Metodista, Instituto Porto Alegre, Porto Alegre (RS) Brasil.
2. Unidad de Medicina Intensiva, Hospital Morales Meseguer, Murcia, España.

Primeiramente, gostaríamos de parabenizar Souza et 
al. pelo artigo intitulado “Índice de respiração rápida e 
superficial como previsor de sucesso de desmame da 
ventilação mecânica: utilidade clínica quando mensurado 
a partir de dados do ventilador”, publicado recentemente 
no JBP.(1) O assunto é de grande importância para 
profissionais de unidade de terapia intensiva, e o artigo 
apresenta uma nova ferramenta para a avaliação de 
pacientes críticos sob ventilação mecânica.

Na literatura, há uma variedade de estudos demons-
trando o uso do índice de respiração rápida e superficial 
(IRRS) calculado diretamente a partir de dados do venti-
lador mecânico. Entretanto, a má qualidade metodológica 
desses estudos impossibilita a implementação do IRRS 
diretamente na prática clínica e a determinação do ponto 
de corte adequado para o mesmo. O desenvolvimento de 
novas ferramentas de avaliação que possam ser adaptadas 
para uso na prática diária é extremamente importante 
para a eficiência do cuidado prestado por uma equipe 
multidisciplinar. Melhorias no uso de fatores preditores do 
desmame já foram relatadas na literatura. Por exemplo, 
Takaki et al.(2) realizaram um estudo concebido para 
avaliar os melhores previsores de sucesso da extubação 
na unidade de cuidados intensivos cardíacos corrigindo os 
valores do IRRS para as características antropométricas 
dos pacientes. Esses autores demonstraram que o IRRS 
modificado ajustado para peso corporal atual ou índice 
de massa corporal apresenta maior poder preditivo do 
que o IRRS convencional.

Um achado interessante apresentado por Souza et al.(1) é 
que mesmo que haja diferença significativa na comparação 
direta do IRRS obtido por espirometria ou diretamente 
do ventilador, os dois são muito semelhantes quanto à 
acurácia, o que justifica o uso tanto de um quanto do 
outro método. Embora tenhamos observado uma diferença 
estatisticamente significativa na comparação direta dos 
métodos de medição, os valores obtidos em ambos os 
grupos ficaram abaixo de 105, o que é indicativo de 
sucesso do desmame.

Acreditamos que pesquisas relacionadas a um índice 
ou ferramentas que avaliam o potencial para desmame 
também devem considerar a população estudada. Por 
exemplo, o IRRS não se mostrou um previsor confiável 
de sucesso do desmame em pacientes com danos 
neurológicos. Isso é evidente no estudo realizado por 
Kutchak et al.,(3) que avaliaram o uso do PFE de tosse 
reflexa como previsor de sucesso da extubação em 
pacientes neurológicos. Esses autores mostraram que, 
embora todos os pacientes (aqueles com sucesso e aqueles 
com insucesso na extubação) tenham apresentado IRRS 
< 105, o PFE de tosse reflexa apresentou acurácia de 
0,81 na previsão de sucesso da extubação.

Sem dúvida, apesar dos interessantes achados do 
estudo de Souza et al.,(1) novas pesquisas que demons-
trem a eficácia do IRRS em diferentes populações ou 
que ajustem seus valores para fatores clínicos devem 
ser encorajadas.
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Nurs [serial on the Internet]. 2002 [cited 2002 Aug 
12];102(6):[about 3 p.]. Available from: http://www.
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